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В монографии сообщены результаты исследо- 
ваний, относящиеся к влиянию гипотермии на 
физиологические функции (кровообращение, 
дыхание, нервную систему и др). Рассматрива- 
ются возможности использования гипотермии для 
восстановления угасших функций. 
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ВВЕДЕНИЕ 


„Всякий сильно действующий агент 
ставит ткань перед критическим мо- 
ментом: или он стимулирует ее к 
работе, используется на текущий 
обмен веществ, катализирует и воз- 
буждает, или не будучи вовремя ис- 
пользован, он сдвигает ткань на 
путь патологии“. 

А. А. Ухтомский. 


Внимание физиологов и клиницистов все больше привлека- 
ют результаты совместного действия на организм наркотических 
средств и холода. Физиологическая обоснованность этого ком- 
плекса позволила использовать его не только в лечебных, в 
особенности хирургических целях, но и для восстановления 
угасших жизненных функций. 

Нарастающий интерес к возможности практического ис- 
пользования гипотермии явился побудительным моментом 
для углубленного и всестороннего исследования действия 
холода на организм. За сравнительно короткий срок полу- 
чено много интересных и важных фактов. Однако, еще ред- 
ко встречаются исследования, специально посвященные со- 
стоянию физиологических функций на разных уровнях ги- 
потермии. 

Некоторые факты, относящиеся к физиологии гипотер- 
мии, получены и в нашей лаборатории. Мы приводим их в 
пределах предоставленной возможности, не претендуя на ис- 
черпывающую полноту. 

Полученное нами не всегда согласуется с уже имею- 
щимся, как в отношении фактов, так и их понимания. Поэто- 
му в отдельных местах работы мы выходим за рамки соб- 
ственных исследований и привлекаем полученное другими ав- 
торами для понимания механизма изменений, возникающих при 


гипотермии. 











ГИПОТЕРМИЯ 


Изотермия теплокровного организма обеспечивается физической 
и химической терморегуляцией. Физическая регуляция сводится = 
преимущественно, в изменению функций кожно-вегетативных аппара- | 
тов и дыхания. С понижением температуры окружающей среды уси: — 
ливается сужение периферических сосудов, сокращение пиломоторов 
и замедляется дыхание. Благодаря этим изменениям уменьшается 
испарение воды и теплоизлучение. Химическая терморегуляция 
устанавливает тепловой бюджет усилением или ослаблением интен- 
сивности процессов ассимиляции и диссимиляции. 

Бак показали исследования, вышедшие из лаборатории К. М. Бы- 
кова (А. Д. Слоним, Р. П. Ольнянекая и др.), высокая пластич- 
ность  изотермии теплокровных животных поддерживается 
преимущественно физической регуляцией, а у человека—химической. 
Причем, границы этой регуляции определяются нервно-мышечной и 
эндокринной системами. 

В норме физиологические колебания температуры тела 
невелики: от десятых долей, до одного градуса. Но если создать 
условия, способствующие понижению температуры, то колебания 
могут быть значительными. Такое острое понижение температуры 
осуществляется с помощью переохлаждения или гипотермии. 


Определение гипотермии. Гипотермией называют искусствен- 


ное понижение температуры тела гомойотермного животного за ее 
физиологические границы. : 
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_ Различают острую и хроническую гипотермию. Под острой — 
_ гицотермией понимают энергичное физическое охлаждение организ- 
ма, сопровождающееся устойчивым понижением температуры тела. 
_Хронической называют гипотермию,. возникающую после более или 
_ менее длительного воздействия внешней среды на ‘организм и ха- 
_ Тактеризующуюся медленным понижением температуры тела 
_ Для получения гицотермии могут быть. использованы оба 
_ пути терморегуляции: или физическое ‘угнетение с помощью непо- 
средотвенного действия холодом, или химическое —путем п ео 
ния ганглиоблокирующих и ганглиоплегических средств. ПР а 
Изменение термолиза и термогенеза, ведущее к рипо 
можно вызвать раздражениями, адресующимися как к пери 
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Фериче- 











ским нервным элементам, так и к нервным центрам. Эта возмож- 
ность ее создания позволила Жайя (С!а]а Ё. 1955} классифицие 
ровать гипотермии по их происхождению и на этом основании раз- 
личать первичные и вторичные формы. Первичной будет называться 
та гипотермия, которая возникает в результате понижения термо- 
генеза. Для вторичной гипотермии определяющим является возра- 
стание теплоотдачи, а снижение термогенеза оказывается лишь 
следствием падения температуры тела. В соответствии с этой клас- 
сификацией все виды дыхательных гипотермий (гипоксическая, 
гиперкапническая и др.) относятся к первичным. Гипотермия, выз- 
ванная ганглиоплегическими веществами, принадлежит ко вторичной, 
так как при этом понижение температуры тела наступает за счет 
увеличения потери тепла. На этом основании большинство гипотер- 
мий, используемых хирургами, Жайя относит или ко вторичным или 
ю смешанным, если при этом хотя бы в какой-то мере имеется ре- 
альная возможность понижения теплопродукции. 


Многие авторы считают необходимым пользоваться донол- 
нительными обозначениями © тем, чтобы гипотермия определялась 
не только ее температурными границами (глубокая, умеренная, 
слабая), но и целью, ради которой она создается. В соответетвии 
© этим различают лечебную, хирургическую и экспериментальную 
гипотермии. 

Искусственную гипотермию отличают от искусственной зимней 
спячки. В первом случае понижение температуры тела вызывается 
физическим действием на механизм терморегуляции, а во втором— 
применением химических средств. Большинство советских иеслело- 
вателей вызывают гипотермию физическим охлаждением после пред- 
варительной блокады нервной системы химическими веществами и 
считают эту форму менее опасной для организма и более результа- 
ТИВНоЙ. 

Применяя сходные приемы охлаждения организма, наши 
исследователи пользуются различной терминологией. Одни предночи- 
тают употреблять термин «переохлаждение» (Е. В. Майстрах, П. Ф. 
Шенгер, Г. П. Щульцев), другие— «охлаждение» (Н. В. Пучков, А. Л. 
Избинский и др.), «гибернация» (С. В. Аничков), «гипотермия» 
(В. А. Неговский, П. М. Старков и др.). Изменения физиологических 
функций, наблюдаемые в этих опытах, часто бывают различными и 
Поэтому используемые обозначения не всегда можно ставить в 
один ряд. | 

Применение гипотермии в физиологии и патология. Огромный 
вклад в развитие этого интересного раздела биологии внесли оте- 
чественные ученые. 

На возможность практического использования низких темпера- 
тур в хирургии впервые указал А. П. Вальтер (1863). : 
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Он писал, что после охлаждения „..животное почти никогда не кри. 
’ 


чит и вообще очень нечувствительно К боли, так НЕ ма состоянии на 
нем можно производить самые продолжительные, г: ь зненные опе. 
рации, выпрепаровывать тончайшие нервы В кос других закрытых 
местах. Выходит, что это охлаждение лучше анестезирует животных, неже- 
ли хлороформ и опий и что охлаждение животных со временем могло бы 
обращаться в способ производства таких деликатных опытов, о которых 
теперь, при обыкновенных способах живосечений, нельзя и подумать... На 
охлажденных животных вы можете производить опыты не только без боли 
и сопротивления со стороны животных, но и при значительно меньшем 
кровотечении. Может быть кто-нибудь меня спросит: зачем же не пользуются 
этою методою в хирургии, зачем не охлаждают людей и потом не произ- 
водят на них операции без боли и потери крови? Я сожалею, что должен от- 
ветить таким любопытным, что охлаждение животных до-+-20) С есть само 
собой опасная для их жизни операция“, 


Во время Крымекой кампании Н. И. Пирогов пользовался 
охлаждением при резекции локтевого сустава, а также в после- 
операционном периоде. И. Р. Тарханов (187Г) действием холода 
вызывал повышение возбудимости спинного мозга и усиление реф- 
лекторных реакций. Он связывал это с более сильным притоком 
крови к нервным центрам. Афанасьев (1876) и Ласслар (1880) на- 
ходили, что холод вызывает нарушение обмена веществ, & в отдель- 
ных случаях и разрушение тканей. Ф. Ф. Лапчинский (1880) впервые 
описал некоторые особенности патологии общего охлаждения и на- 
метил принципы рациональной терапии после них. Назаров (1881) 
изучал отношение здорового организма к пребыванию «в средах, 
сильно отнимающих от организма тепло». 


П. А. Бахметьев (1902) понижением температуры тела вначале 
У беспозвоночных, а затем и у позвоночных животных, вызывал 
состояние анабиоза. «Точка смерти» у зимнеспящей летучей мыши 
при переохлаждении была им получена около -9° С. От этой же 
температуры тела П. А. Бахметьев осуществлял и восстановление 
угасавших жизненных функций. Подобное же состояние у живот- 
ных получали Ф. Кодис (1903, 1903) и Н. П. Еравков (1903). 


Оцнако несмотря на то, что эти интересные факты были по- 
лучены давно, в последующем к ним обращались очень немногие. 
В этом направлении несомненный интерес представляли исследова- 
ния Д. Синицына (1923). Поместив двухдневного щенка в холодиль- 
ник с температурой --2,5° он понизил температуру тела до и 
в этих условиях продержал его 2 часа. После возвращения 
нормальной температуры восстановились к норме все жизненно 
важные рефлексы. Позднее, на взрослой собаке, то же самое полу- 
чил Н. В. Пучков (1933). Он оживил собаку после того, как про- 
держал ее четыре часа с температурой тела --4°. Правда, ОЖиВ- 
ленная собака прожила недолго, но сам опыт Н. В. Пучкова инте- 
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ресен тем, что по технике выполнения и по замыслу он оказался 
первым приближением к тому, что в настоящее время воспроизво- 
дится хирургами, оперирующими в условиях гипотермии. 

Повышенный интерес к гипотермии наметился после сообщений 
Смиса и Фейя ( ЗшИЬ ©. \М. апа Рау Т. 1941), а также Телбота 
(ТаПЬоН 1. 1941), указывавших, что понижением температуры опухо- 
левой ткани можно ограничить ее рост, так как клетки этой ткани воз- 
никают преимущественно в зоне, богатой кровеносными сосудами, & 
значит имеющими и более высокую температуру. Эти выводы были 
получены на основании опыта лечения больных, обкладываемых 
льдом в специальной камере, имеющей температуру +10°—159С. 
После обеспечения стабилизации ректальной температуры на 
уровне 32°С больной в этих условиях выдерживалея пять дней, & 
затем переносился в теплое помещение для обогревания. После 
непродолжительного перерыва лечение возобновлялось, продолжаясь 
в общей сложности 40 дней. Полученные результаты не могли не 
привлечь к себе внимание, так как оказалось, что многие  лечив- 
шиеся прибавили в весе, у них улучшилось общее состояние, 
уменьшился размер опухоли, ав двух случаях неоперабельного 
рака грудной железы наступило стойкое излечение. 

Еще больший, уже практический ивтерес к влиянию холода на орга- 
низм появился после появления работы канадского хирурга Байджелоу 
(В1оею\ У. 1950), в которой сообщалось о возможности при- 
менения искусственной гипотермии при операциях на сердце. В 
опытах, проведенных на собаках при понижении температуры тела 
до 205С, Байджелоу останавливал кровообращение на 15 минут. 
Вместе с Мэстадом (МазЁага №.) и Эвансом (Е\апз Г.) Байд- 
желоу показал, что та же операция в обычных условиях опыта 
может длиться не более 1—1,5 минуты. Это позволило им придти 
к выводу, что применение гипотермии значительно расширяет хи- 
рургические возможности, в особенности при лечении нарушенной 
деятельности сердца. 

Действительно, применение гипотермии в хирургической прак- 
тике устраняло наступление кислородного голодания и блокировало 
массу афферентных импульсов, поступающих из места травмы. 
Важные результаты в клинике получены А. Н. Бакулевым, П. А, 
Куприяновым, А. А. Вишневеким, В. Н. Шамовым, Ф. Г. Угловым, 
Б. В. Петровоким, В. И. Поповым и др. 


Патофизиология гипотермии успешно разрабатывается в 1а0о- 
раториях И. Р. Петрова (Е. В. Гублер и др.) В. С. Галкина 
(Е. В. Майстрах, А. П. Избинскай и др.), В. А. Неговекого 
(В. И. Соболева и др.), А П. Гордиенко. (Б. А. Сааков и др.), 
П. М. Старкова (Ц. Г. Жеребченко, Н. В. Клыков и др.), Н. П. Сиро- 
тинина (Н, М. Шумская и др.), С. С. Полтырева (Т. И, Хохлова и др.). 
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янию холода на организм завершилея признанием за гипотермией 
права вторжения в клиническую практику и что особенно важно, в 
качестве наиоолее радикального средотва «для использования 1о- 
оледних возможностей организма, попавшего в критические условия» 
(В. И. Попов). 

Физиологический механизм гипотермии. Правильно проводи- 
мая гипотермия способствует благоприятным изменениям деятель- 
ности большинства физиологических систем. Появление таких из- 
менений рассматривается как противодействие организма влиянию 
холода, направленное на предупреждение развития в нем устойчи- 
вого снижения температуры. Характер этих изменений определяется 
функциональным состоянием организма, нейро-эндокринной и энер- 
тетической его реактивностью (Ди Макко). 


Большинство зарубежных исследователей объясняют возни: 
кающую, в условиях гипотермии, устойчивость к неблагоприятным 
воздействиям, прямым влиянием холода на обмен веществ и энергия. 
По их мнению в результате этого влияния понижается потреоность 
тканей в кислороде и создается возможность для возникновения 
глубокого физиологического покоя. 

: При несомненной справедливости такого понимания влияний 
типотермии, общее представление о физиологическом механизме ее 
действия на организм, очевидно, нельзя считать полным, поскольку 
оно не учитывает влияний, поступающих через нервную систему. 

_И. П. Павлов указывал, что сложное взаимоотношение отдель- 

ных систем организма в едином целостном образовании при его 
взаимодействии со средой принадлежит нервной системе. Поэтому, 
наиболее чувствительной к возникающим изменениям является имен- 
но нервная система. С ней И. П. Павлов связывал все изменения 
процесса терморегуляции. В работе «Нервные теплотные центры н 
их участие в лихорадке»!) он писал, что «после отделения голов- 
ного мозга от спинного наступает уменьшенная выработка тепла 
телом». 


И. И. Павлов допускал возможность тормозящего влияния 
коры на терморегуляцию. Он указывал, что при неблагоприятных 
условиях или после применения специальных средств, возникает 
торможение, имеющее охранительный характер. И. П. Павлов рекомен- 
довал применять в таких случаях. фармакологические вещества, 
потому что они «поощряют и усиливают его». Вместе с тем отдель- 
ное применение их не всегда оказывается достаточным: для получе- 
ния торможения такой глубины, какое смогло бы изменить реактив- 
ность организма и создать состояние арефлексии, Вее дело в том, 


— 3 И, П. Павлов. Собрание соч., том 1, стр. 523, 1951. . 
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<. -. Такиу- образом, почти вековой интерес исследователей -к ваш. 
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что’ наркотические дозы этих веществ обладают свойством нару- 
шать рефлекторную деятельность, о чем писал еще И: П. Павлов я 
% после него Э. А. Асратян, А. Г. Иванов-Смоленский, Г. В. Куд- 
рицкая, В. К. Реймерс, И. Р. Петров и Е. В. Гублер и др. Сум 
мацией холодового и наркотического действий устраняется вредное 
влияние и обеспечивается развитие необходимого торможения. 

Охранительное торможение, возникающее на известной стадии 
гипотермии, понижает обмен веществ, экономит макроэргические 
фосфорные соединения и сводит потребность тканей в кислороде к 
минимуму, соответственно ослабляя жизнедеятельноеть клеточной 
протоплазмы и реактивность организма. Благодаря торможению 
коры головного мозга регуляция жизненных функций некоторое 
время осуществляется нижерасположенными отделами мозга. Бла- 
годаря этому сохранившаяся деятельность коры головного мозга 
способствует развитию резервных, компенсаторных приспособлений, 
так необходимых организму © самого начала развития вВ06- 
становительного процесса. 

Охранительное торможение не только повышает устойчивость 
коры к недостатку кислорода, но углубляемое гипотермией оно 
задерживает распространение афферентных импульсов. 

Следовательно, применением гипотермии устраняется прежде 
всего появление тех импульсов, которые могут вызвать хаос сим- 
патико-адреналовой системы и расстройство функции вазомоторных 
и, особенно, обменных процессов. Такая устойчивость в кислород- 
ной недостаточности, как указывает И. Р. Петров, создается толь- 
ко в том случае, если торможением охватывается процесс теплоре- 
гуляции. 

Осложнения после применения гипотермии. Несмотря на 
расширение границ практического применения гипотермии, ее нель- 
зя считаль безопасной. Возникновение и развитие защитно-приспосо- 
бительных механизмов при гиаотермии определяется индивидуаль- 
ностью организма и особенностью изменений механизма терморегу- 
ляции. Пеятельное состояние физиологических функций при этом не 
всегда развивается благоприятно, что создает возможность появ- 
ления патологических изменений. 

Установлено, что наиболее сильное отрицательное влияние ги- 
потермия оказывает на изменение сердечного ритма. 

С нарушением ритма при гипотермии мы встречались сравнительно 
часто. В электрокардиограммах можно было наблюдать изменение 
зубца Р от уплощения до полного исчезновения. Возможно, что та- 
кой переход с синубного на атриовентрикулярный ритм и является 
предвестником возникновения фибрилляции желудочков. . 

Фибрилляция желудочков—наиболее часто встречающееся ослож- 


1) И. П. Павлов. Собр. соч. том Ш, стр. 410, 1949 г. 
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нение. Полагают, что оно вызывается ‘сложным комплексом измене- 
ний миокарда. Одни авторы тевязывают ее появление © действием 
ганглиоблокирующих средств, выключающих парасимпатическую иннер- 
вацию, особенно необходимую для деятельности сердца в период 
гипотермии. Другие объясняют ее появление или наступлением аци- 
доза крови и повышением венозного давления или угнетающим дей- 
отвием холода на процесс образования ацетилхолина, благодаря 
чему синусовый узел теряет ведущее значение. Наступающее при’ 
этом нарушение проводимости приводит к появлению множественных 
эктопических очагов возбуждения и фибрилляции. Причиной фибрил- 
ляции может быть также изменение ионного состава миокарда. Тем- 
пература тела +25° является критической. Причем, чем она ниже, тем 
большей оказывается и вероятность возникновения фибрилляции. 
: По данным Байджелоу при охлаждении собак до 20°—18° 
более половины животных погибало из-за невозможности выведения 
сердца из фибрилляции. Мы наблюдали появление фибрилляции”и 
при более высокой темпоратуре. В одной серии наших” опытов, 
состоявшей из шести собак, охлажденных до 25°, у двух не было 
фибрилляции, а у четырех фибрилляция появлялась с началом арте- 
риального нагнетания крови. В другой серим, из 3 собак, охлаж- 
давшихся до 28°, фибрилляция была у трех (рис. 1). 
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Рис. 1. Кимограммы опытов восстановления угасших функций (верхняя— 
опыт с появлением фибрилляции желудочков, нижняя—опыт без фибрил- 
ляции желудочков). 
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Фибрилляция желудочков может возникать на разных стадиях 
гипотермии. Сван (З\ап Н. ‚ 1956) указывает на следующие три 
возможности ее появления: а) при охлаждении организма до 25° 


. без операционного вмешательства, 0) во время манипуляций на 


сердце, особенно при разрезе стенки желудочков и в) сразу же 
после начала циркуляции крови. В существовании этих возможностей 
много раз убеждалиеь и мы. 

Частое возникновение фибрилляции желудочков заставило ис- 
кать средства для ее прелупреждения. 

Вертью (Ушше К. МУ. 1955) в опытах на собаках пре- 
дупреждал появление фибрилляции желудочков введением в коротид- 
ную систему неостигмина. В эксперименте это достигалось инъек- 
цией в тот участок аорты, который находился выше зажима, распо- 
ложенного у ее основания. По его мнению, хорошее действие оказы- 
вала периодическая электрическая стимуляция блуждающего нерва. 
Слоком ($1осит Н. С. 1955) указывал, что опасность возникнове- 
ния фибрилляции понижалась при введении тиопентона и пентобауби- 
тона, а Алайние, Матис и др. (АПатез С, Ма 13 Р. её а|. 1955) 
добивались этого инъекцией простигмина в коронарную артерию 
через 20—30 секунд после остановки кровообращения. Простигмин 
вместе с адреналином, массажем сердца и электрическим раздраже- 
нием может снимать фибрилляцию, если даже она некоторое время 
уже продолжается. | 

Черчилл-Давидсон ( Свигсь-Рау!@зоп Н. С. 1955) рекомендует 
предупреждать появление фибрилляции заменой естественного 
дыхания регулируемым. Поэтому, полагает автор, холод сам по се- 
бе не является причиной, вызывающей изменение возбудимости 
миокарда. 


П. А. Куприянов и Б. С. Уваров (1956) предупреждали появле- 
ние фибрилляции желудочков внутривенным введением » мл 5% 
раствора хлористого калия с одновременной внутриартериальной транс- 
фузией крови и массажем сердца. Механизм действия калия сводит- 
ся к уменьшению возбудимости миокарда, с которой обычно связы- 
вают появление фибрилляции. Авторы считают, что при хирурги- 
ческих вмешательствах, идущих под гипотермией, калий обязательно 
должен быть в арсенале дефибрилирующих средств. 

В последнее время для снятия фибрилляции используют элект- 
рический разряд, достигающий в своем максимальном значении 
6000 вольт (Н. Л. Гурвич). 

Серьезным осложнением после охлаждения организма является 
гипертермия. Она возникает, обычно, в период выведения животного 
из гапотермии, хотя и не всегда в одинаковое время. Мы наблюда- 
ли, что осложнений чаще всего следует ожидать в период между 
6—11 часами после начала обогревания. Температура, при этом, мо- 


и 


жет подняться до 41°, сопровождаясь повышением артериального 
давления, В легких случаях повышению температуры может сопут- 
отвовать только учащение сердечных сокращений. Предвидеть повы- 
шение температуры тела за ее физиологические границы не всегда 
легко, но наблюдения за динамикой ее нарастания все же позволя- 
ют представить возможный характер ее развития. 

Б. М. Костюченок, П. А. Куприянов и Б. 0. Уваров, В. Н. Ща- 
мов и И. М. Бородин устрапяли гипертермию внутривенным введени- 
ем болыних доз (до 150—200 мл) 40% раствора глюкозы через 
систему вливаний и 10 мл 1% раствора новокаина. В это же 


- время внутримышечно вводилось 10 мл 5% раствора пирамидона 


и подкожно 5 единиц инсулина. Если добавить к этому легкое ох- 
лаждение пузырями со льдом области крупных сосудов, то повыше- 
ние температуры тела прекратится, а через некоторое время начнет- 
ся ее понижение. 

Опасным осложнением гипотермии является изменение состава 
и физико-химических свойств крови: увеличение вязкости, появление 
послеоперащионных кровотечений из мелких сосудов и др. 

Б. М. Костюченок в послеоперационном чериоде наблюдал ле- 
гочные осложнения, тромбозы, эмболии. На возможность их появло- 
ния указывают Вернежюль, Девен, Бимари др. {Уегпе]ои! В, ) 
и др. 1955). 

Гипотермия может вызывать резкую гипотензию, как во время 
операции, так и в послеоперационном периоде. 

Все эти осложнения гипотермии указывают на необходимость 
пользования ею с учетом показаний. 


Показания к применению гипотермии. Сложность влияний ги- 
потемии и небезопасность ее применения заставили относиться к 
ней с большой осторожностью и применять в соответствии с пока- 
заниями. 


Опыт клинического применения гипотермии указывает, что 
основу показаний определяют: физиологический механизм ее действия, 
цели, тяжесть и продолжительность хирургического вмешательства, 
индивидуальные особенности организма и функциональное состояние 
наиболее важных жизненных функций. Поэтому гивотермия оказывает- 
ся полезной при следующих обстоятельствах: а) при временном прекра- 
щении циркуляции крови,:0) при необходимости оперативных вмешахель- 
ств с сохранением низкого давления, в) при необходимости уменышения 
нагрузки на сердце, г) при надобности устранения кислородного 
голодания, д) в случаях реальной угрозы возникновения шока. 


В настоящее время гипотермию применяют при длительном вы- 
ключении сердца из кровообращения и операциях в его полости под 
контролем зрения, на крупных магистральных сосудах, по поводу 
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врожденных и приобретенных пороков сердца со значительным рас- 
стройством гемодинамики (А. А. Вишневский, П. А. Куприянов), при 
операциях на мозге (В. Н. Шамов), при чрезилевральных операциях 
по поводу рака пищевода, а иногда и кардии, если процесс пере- 
шел на внутригрудной отдел пищевода, при операциях в средосте- 
нии, когда предполагается возможность вскрытия обеих плевраль- 
ных полостей, при обширных урологических операциях (В. И. Казан- 
ский, Т. ЦП. Макаренко), при повторных операциях или тяжелых на- 
гноениях в легких (В. Н. Сардыко и А. А. Белогуров), при обширных 
одномоментных пластических и реконструктивных операциях на 0р- 
ганах желудочно-кишечного тракта, при операциях, связанных с тех- 
ническими трудностями (В. И. Попов). 

Лоухид с сотр (Гоцепеед \. 1955) считает, что применение 
гипотермии позволяет значительно расширить показания к внутри- 
черепным вмешательствам, при аневризмах и некоторых заболевани- 
ях сосудов мозга. 

Рикка (В!сса её а. ) указывает, что при гипотермии сни- 
жается смертность от турникситного шока. Делорм и Эдемск-Рой 
сообщалот, что гипотермия понижает возможность появления гемор- 
рагического шока. 

Накоплен некоторый хирургический опыт применения гипотер- 


мии у страдающих токсическим з0бом, когда тиреотоксикоз никаки- 
ми другими средотвами не снимается. 


На основании личных и литературных материалов В. И, Кар- 
пухин предлагает следующую систему показаний для оперативных 
вмешательств под гипотермией. 


1, Черепно-мозговая хиру ргия 
Опухоли мозга, где удаление не исключает возможности отека мозга. 


И. На органах грудной клетки 


Абсолютные показания: большие опухоли средостения; рак пищевода 
и кардиального отдела желудка с переходом на пищевод; создание внутри- 
грудного искусственного пищевода; запущенные легочные гнойные заболе- 
вания с пневмосклерозом при облитерации плевр; внутриполостные опера- 
ции на сердце; операции при слипчивом перикардите. 

Относительные показания: незапущенные легочные нагноения, рак 


легкого (пневмэктомии, лобэктомии). 
Ш. На органах брюшной полости 


Абсолютные показания: поражения раком или язвенным процессом 
верхнего отдела желудка, где располагается тотальная ‘или тотально-субто- 
тальная резекция желудка. Большие операции на поджелудочной железе (ре- 
зекция по поводу рака}, резекция печени, большие загрудинные опухоли. 


Наложение сос дистых анастомозов. 
Пе Я показания: комбинированные радикальные операции 


при раке прямой кишки. 
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1\/.ГУрологические операций 
Абсолютные показания: тотальное удаление мочевого пузыря при ракё 
его. Удаление больших злокачественных опухолей почек. Удаление надпо- 


чечника. 
Относительные показания: операции по поводу больших размеров 


пиэлонефротических почек. 


У. Хирургия конечностей 


Абсолютные показания: экзартикуляция бедра; резекция половины 


таза, 
Относительные показания: затяжные костнопластические операции. 


` 


УТ, Экстренная хирургия 


Абсолютные показания: ожоговый шок; травматический шок в торпид- 
ной стадии. 


В. И. Карпухин указывает на следующую систему противопоказаний: 


— заболевания печени, при которых наркоз эфиром противопоказан 
(цирроз печени, гепатиты), 

— острые нефрозо-нефриты, 

— перерождение сердечной мышцы, декомпенсация сердца, аритмия, 
отеки, 

—нарушение обмена (ожирение), 


—выраженная гипертония и артериосклероз являются относительными 
противопоказаниями, 


— уменьшенное количество протромбина в крови и кровоточивость 
являются относительными противопоказаниями. 


Применение гипотермии противопоказано при латентно идущих 
гепатопатиях, острых инфекционных заболеваниях и воспалительных 
процессах (ангине, гриппе, пневмонии). 

Существует полное единодушие в отношении ее противопоказа- 
ний для физически здоровых людей, операции у которых могут быть 
выполнены с помощью менее тяжелых средств обезболивания. 


С началом охлаждения животного возможно появление таких 
осложнений, которые трудно предусмотреть, но которые иногда мож- 
но устранить, не прерывая опыта. Так, например, при погружении 
тела в ледяную воду возможна остановка дыхания и резкое падение 
артериального давления (рис. 2). В таких случаях мы прекращали 
погружение, усиливали подачу кислорода, вводили в действие уп- 
равляемое дыхание и, в случае надобности, переливание крови. 


При охлаждении часто появляются фибриллярные подергивания 
мыши, дрожь, повышается мышечный тонус. Лучшям средством 
их устранения является усиление наркоза или прекращение охлаж- 
дения. При незначительных изменениях напряжения мышц исполь- 
зуется внутривенное введение 1—2 мл 2% диплоцина. 
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Рис. 2.- Остановка дыхания и понижение артериального давления при по- 
гружении тела в ледяную воду (опыт № 102). 




























Появление поверхностного дыхания указывает на передозиров- 
ку эфира. К нему гипотермированное животное очень чувствительно 
п поэтому соблюдение предосторожности особенно необходимо. 


МЕТОДИКА ГИПОТЕРМИИ 


Технические приемы снижения температуры тела разнообразны, 
но в своем большинстве они до сих пор несовершенны. Наибольшее 
распространение получило физическое охлаждение организма в ком- 
бинации с ганглиоблокирующими, нейроплегическими и симпатолити- 
чесвими средствами. 

Охлаждение может быть внутренним и внешним. 

Внутреннее охлаждение чаще всего осуществляется цирку- 
ляцией охлаждающей смеси вобложенной льдом силиконовой трубке, 
вотавленной между артерией и венэй. Температура при таком ох- 
лаждении снижается довольно скоро, но недостаточно равномерно. 
Многие считают, что это далеко не лучший прием охлаждения. Сен- 
нинг (Зепп А. 1954) и Росс ( Возз О. М. 1954) понижали тем- 
пературу тела охлаждением с помощью построенной специально для 
этой цели аппаратуры (искусственное легкое, насос и др.). 

Халил и Мак Кейт (Ква Н. Н., Кейв Мас. К. С. 1954) и Халил 
(1956) охлаждают организм введением жидкости в желудок. Этот 
©10с0б рекомендуется ими на том основании, что сосудистая сеть 
слизистой желудка связана с сосудами многих внутренних органов 
(брюшина, печень). Почти половина крови, циркулирующей в орга- 
низме, проходит через артерии, лежащие позади желудка. Такой же 
ве объем возвралцается в сердце через вены. Температурная разни- 
ца между болышим объемом крови, протекающим через эти сосуды и 
остальными тканями жизненно-важных органов, естественно, не мо- 
жет не влиять на общую температуру тела, 

Вместе с тем возникающая температурная разница оказывается 
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незначительной и благодаря этому температура тела понижается 
относительно равномерно. По мысли автора этот метод позволяет 
проводить охлаждение ш Ци,  избавляясь от выкачивания 
крови из сосудов и последующего ее возвращения в сосудистое рус- 
ло. Халил пишет, что при таком внутреннем охлаждении «поража- 
ет очень низкий потенциал повреждения». 

Въелгрен (К]еПотеп К., 1954) понижал температуру тела 
внутрибрюшинным охлаждением. Для этого в областьмежду передней 
брюшной стенкой и кишечвиком он вводил свернутую кольцом пПо- 
ливиниловую трубку, наполненную охлажденным спиртом. 


Внешнее охлаждение привлекательно не только 
простотой, но и тем, что оно обеспечивает более безопасное и отно- 
сительно быстрое, равномерное понижение температуры тела. 
При пользовании этим способом организм погружается в ледяную 
воду, имеющую температуру--4—5° и обкладывается пузырями со 
льдом. В последнее время для этой цели применяют резиновое оде- 
яло © проложенным внутри охлаждающим змеевиком. К. Д. Эри- 
стави, Г. Я Одишвили, Г. Д. Иоселиани, Г. Д. Патава (1957) ис- 
пользуют для охлаждения скафандр. На удобства пользования ска- 
фандром указывают С. В. Рынейский и Г. А. Рябов (1954). 

Трудно сказать, какому из этих методов следует отдать пред- 
почтение, потому что у каждого есть и достоинства и недостатки. 
Погружение тела в воду и обкладывание его льдом удобно тем, что 
позволяет добиться достаточно энергичного понижения температу- 
ры тела. Вместе с тем погружение тела в ванну с водой нельзя 
очитать лучшим приемом потому, что при большой площади охлаж- 
дения, температура тела продолжает понижаться (иногда на 4— 
5°) даже тогда, когда испытуемый уже извлечен из охлаждающей 
жидкости. При обкладывании тела пузырями со льдом инерция сни- 
жения меньшая, не превышающая 1—1,5°. Периодическим 
перемещением пузырей со льдом можно добиться более или менее 
равномерного охлаждения. При пользовании одзялами температура 
тела понижается медленно, но  тохнически этот прием опрят- 
нее п проще, чем погружение тела в ванну с водой. 

Физиологический механизм действия гицотермии, как извест- 
но, сводится к предохранению нервной системы, ив первую оче- 
редь, коры головного мозга, от аноксии. Поэтому естественным яв- 
ляется давнее стремление создать гипотермию охлаждением не все- 
го организма, а лить головного мозга. 

А. Хорват (1876) писал, что изолированное охлаждение головы 
приводит в таким же изменениям кровяного давления, какие имеют 
место при охлаждении всего организма. А. Никитников (1885) ечи- 
тал возможным исвользовать холод при лечении некоторых заболе- 
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ко позднее Тренделенбург (1910) наблюдал, что охлаждением кро- 
ви, питающей мозг, можно не только понизить температуру тела, 
но и вызвать наступление признаков, характерных для наркоза: 
угасание рефлексов, урежение дыхания, пульса Охлаждение обна- 
женного мозга делает эти признаки более яркими (Е. И. Синельни- 
ков и Т. П. Кугель-Морозова 1934). Исследования в этом ` направле- 
нии продолжаются и в настоящее время. С. С. Гирголав на ХХУ] 
съезде хирургов сообщал, что по его мнению для необходимого эф- 
фекта при хирургических операциях нет надобности в общем ох- 
лаждении всего тела, «достаточно снижение температуры только 
головного мозга». Н. В. Клыков (1957) в условиях эксперимента, на 
кошках показал практическую возможность создания  гипотер- 
мии охлаждением головы. При этом отмечен очень важныйфакт: при 
локальном действии холода температура мозга понижается быстрее 
чем температура прямой кишки и многих внутренних органов, в том 
числе и сердца. Сохранение более высокой температуры последнего 
уменьшает возможность появления фибрилляции желудочков. 


Такая же особенность на собаках была отмечена и нами (рис. 3). 
(Л. И. Мурекий, Г. Ф. Выходов, А. П. Морозова, В. А. Красавин). 


Применение этого приема имеет еще одно важное преимущест- 
во: кора головного мозга охлаждается раньше подкорковых обра- 
зований и стволовой части мозга, а поэтому раньше их вступает в 
состояние охранительного торможения. В опытах на собаках мы 
нашли, что охлаждением головы можно раньше чем в общем ох- 
лаждении вызвать глубокое торможение. При этом охлаждении 
удобнее проводить и опыты с оживлением угасающих функций. 


Указанные способы охлаждения, однако, не исчерпывают всех 
возможностей. Поэтому поиски новых и лучших средств создания 
гипотермии продолжаются и в настоящее время. Ж. Риэно ( Б1епо Г. 
1956), например, указывает, что он уснешно пользовался комбина- 
цией эфир-гидерган-лед без предварительного введения лекарствен- 
ных средств. До 28° температура была понижена им за 2—3 ча- 
са с сохранением самостоятельного дыхания без заметного наруше- 
ния его ратма и амплитуды. Даха и Монтини (Расва Ц., Мопйи: Т. 
1955) предлагают понижать температуру тела сочетанием контавт- 
ного поверхностного охлаждения с капельным введением охлажден- 
ного физиологического раствора. 


Обилие технических приемов снижения температуры тела по- 
служило основанием для постановки исследований, касающихся 
сравнительной их ценности. С. В. Рынейским и Г. А. Рябовым (1955), 
показавшим, что в лабораторной и клинической практике наибольшее 
применение могут найти следующие способы охлаждения организ- 
ма: обкладывание льдом, погружение в холодную воду и примене- 
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Рис. 3. Динамика изменений температуры тела и мозга, 
крови кислородом и пульса при охлаждении головы (пунктир—ректальная 
температура, пунктир точечный—температура мозга). . 
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глубокое торможение функций центральной нервной системы и ло- 
нижение обмена веществ. 


Применяемые вместе с физическим охлаждением химические 
вещества должны способствовать: а) понижению обмена веществ 6 
тем, чтобы обеспечить лучшую возможность для быстрого снижения 
температуры тела, 6) уменьшению или исключению появлений реф- 
лекторных ответов не только на раздражение холодом, но и на 
раздражения, возникающие в связи с оперативным вмешательством, 
в) сохранению возможности появления компенсаторных пряспособле- 
ний, необходимых для послеоперационного восстановления ослаб- 
ленных функций. 


Большое значение в исходе опытов под гипотермией придает- 
ся скорости снижения температуры тела. Считается установленным, 
что охлаждение должно проводиться как можно быстрее, потому 
что в этих условиях организм может экономно расходовать свой 
энергетические материалы. 


Различные цели, преследуемые гипотермией, разнообразие тех- 
нических приемов ес создания являются, очевидно, главными при- 
чинами отсутствия единой, установившейся методики. Каждый поль- 
зующийся ею вносит что-то свое. Острую эксперяментальную гипо- 
термию получают при следующих методических условиях. 

За день до операции с пищей дается люминал (0,1) или нок- 
тал (0,3). Одновременно ввутримышезно вводится димедрол 2% 
2 мл. Для усиления седативного и снотворного действия не очень 
спокойным добавляют промедол 2% —1,0 мл. 

За 0,5—1 час подкожно вводится 301. Оштпорой 3%— 
1 мл. За 15 минут до охлаждения внутривенно вводится 
смесь, состоящая из: 


501. Амори! зиНиг. 0,1% —2,0 
$01. Апитаин 3% —3,0 
501. Ойтедгой 3% —2,0 

501. Гудой 3% —3,90 (пли 1,0) 

$01. Твашит гот. 5% —%,0 (или 1,0) 


Через 20—30 минут можно наблюдать понижение артерпаль- 
ного давления на 10—15 мм. рт ст., замедление пульса и дыхания. 
Через 30—40 минут начинается небольшое падение температу- 
ры тела. Через 30—40 минут после первого введения смеси прово- 
дится венесекция и капельное введение второй половины смеси: 

Физиологический раствор100,0 

$01. Аттагит 2% —1,0 

501. Питедгой 2% —8,0 
$01. — Тубой 3% —1,0 ° 
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Через 15—20 минут после введения этой смеси через 
систему вливаний вводится 90—50 мл. 2-процентного раствора, лен- 
тотала. Это позволяет легче вызвать глубокий сон, & при дополни- 
тельном эфировании и лучшее расслабление мышц. После этого те- 
ло погружается в воду © температурой +4° — 5° и обкладывается 
льдом. Глубина наркоза очень важна. Тестами для ее определения 
должны служить общеизвестные изменения: узкий зрачок, отсутст- 
вие корнеального рефлекса, расслабление мышц лап, пальтируемый 
отчетливый пульс, глубокое и редкое, но ритмичное дыхание, насы- 
щение крови кислородом. 


При охлаждении измеряется ректальная температура. Чтобы 
предупредить появление компенсаторных реакций организма на хо- 
лод с началом охлажцения иногда внутривенно вводят один из пре- 
паратов курареподобного действия: парамион 3,0 —4,0 0,1% 
или дитилин 4—6 мл 1%. Для расслабления мышц пользуются 
диплацином 1-—2 мл 2%. 

Несколько иной методикой для экспериментальной гипотермии поль- 
зуется Б. В. Петровский. За день до опыта собаке три раза в день 
дается антигистаминный препарат этизин по 5-10 мгр на 1 кгр 
веса тела. В день операции после морфина внутримышечно вводится 
аминозия: 5—10 мгр. на 1 кгр веса тела и подкожно ганглиобло- 
кирующий препарат—нанофин 5 мгр на 1 кгр веса. После этого 
дается эфирно-кислородный наркоз. Охлаждение производится обыч- 
цым ©10с0бом—мешками со льдом и снегом. Автор указывает, что 
при таком способе температура тела с 38° до 26° понижается за 
40—60 минут. : 

Мы иногда пользовались более простой методикой и получали 
возможность глубокого снижения температуры. Наркотических средств 
в дни, предшествовавшие операции, мы как правило не вводили. 
Другим нашим упрощением было ограничение пользования фармако- 
логическими средствами—в ходе опыта мы применяли только те 
из них, которые были необходимы для получения глубокого нарко- 
за. Кстати сказать, в эксперименте это хорошо создавалось пра- 
вильным использованием пентотала. 

Результаты опытов на 189 собаках мы приводим ниже. 


ТЕМПЕРАТУРНЫЕ ГРАНИЦЫ ГИПОТЕРМИИ 


Тепловой баланс организма определяется особенностью обмена 
веществ, состоянием центра теплорегузяции и тонусом сосудистой 
системы. Поэтому даже нормальная температура животных имеет 
широкие пределы индивидуальных колебаний. Нормальная ректаль- 
ная температура собак находится в границах 36,5—89,5° 
(И. С. Ваинберг, 1943). - 
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Показаниями Этой температуры пользуются как контролем ди- 
намики изменений теплового баланса. Правда, не всех эти показа. 
ния удовлетворяют В одинаковой степени, Руэ и Хон 
(Виве С. Н. апа Нога К. Н. 1955) считают, что ректальная 
температура недостаточно надежна, и прежде всего по- 
тому, что при охлаждении она изменяется не так активно, каю 
температура других внутренних органов (сердца, мозга). В первые 
20—30 минут от начала обогревания животных ректальная темпе- 
ратура может совершенно не меняться, в то время как температура 
мозга, сердца, крови изменяется всегда и очень заметно. Глейзер 
(1950) при наблюдении за животными в холоцовой камере нашел, 
Что кожная температура повышается на 0,65°, а ректальная на 0,325. 


Однако П. М. Граменицкий (1952), и тоже в опытах на соба- 
ках, находил небольшую разницу в изменениях мозговой и ректаль- 
ной температуры. Температура других участков тела изменялась 
спльнее: в мышцах конечностей она оказывалась ниже ректальной 
в среднем на 0,89°, в подкожной клетчатке шеи и конечностей на 
3,46, в коже конечностей на 6,555. 


Ректальная температура, конечно, но отражает всех особен- 
ностей изменения температуры охлажденного организма, потому 
что у теплокровных животных свойства гомойотермии 
и пойкилотермии переплетаются. И. П. Павлов по этому поводу пи- 
сал: «Можно с правом органы теплокровного животного делить На 
две группы: органы с ностоянною, высокою температурой и органы 
с меняющейся температурой, спускающейся икогда гораздо ниже 
уровня внутренней. Не может не быть физиологической разницы 
между тканями внутренних полостей, которые представляют дневное 
температурное колебание, самое большое один градус, и тканями и 
органами кожи, температура которых может колебаться безнаказан- 
но в пределах 10—20 и более градусов. Следовательно, теплокров- 
ное животное можно представлять себе как бы состоящим из двух 
половин: собственно теплокровной и холоднокровной. Нужно ждать, 
что и другие условия жизнедеятельности этих моловин будут также 
различаться между собою» *). 


Очевидно, для получения более полных представлений о дейст- 
вительном изменении температуры тела необходимо пользоваться 
не только ректальными показаниями, но и температурой таких 
жизненно важных внутренних органов как сердце и мозг. Между 
тем пользование суммой температур не очень удобно. Значительно 
проще учитывать изменения ректальной температуры. Если допол- 
нить ее показания, как это предлагает Бартон (Ва{оп А. 1945), 
«коэфициентом смешивания» ректальной и средней поверхностной 


т) И. П. Павлов. Собр. соч. 1951, том И кн. 1, стр. 128, 
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1емператур, то это должно сделать их более точными. Такой коз- 
фициент очень мобплен и может указывать даже на незначительные 
изменения температуры тела. Уравнение смешивания, по его мнению, 
несколько уменьшает те расхождения, которые возникают при поль- 
зовании только одной ректальной температурой. 

Бартон и Эдхолм (1957) указывают, что коэфициент измене- 
ния ректальной температуры приблизительно в два раза больше 
коэфициента изменений поверхностной температуры. Однако из это- 
го еще нельзя делать вывода, что расчет «дефицита тепла» может 
быть произведен только на основании ректальной температуры. По- 
верхностная температура иногда меняется в 4—5 раз сильнее чем 
ревтальная и потому изменение средней температуры происходит 
часто за очет изменения первой. При наличии такох трудностей 
конечно удобнее всегоза динамикой гипотермии следить по показани- 
ям ректальной температуры. Мы в своих опытах пользовались рек- 
тальной температурой, за исключением тех наблюдений, где специ- 
ально изучалась температурная топография. Температура в опытах 
измерялась ртутным термометром и универсальным  электротермо- 
метром (Биотерм), имеющим специальные датчики. 

Температурная кривая при охлаждении. Впервые динамику 
изменений температуры пря охлаждении изучал П. А. Бахметьев. С 
помощью тормоэлектрического прибора им было обнаружено, что в 
самом начале хололового раздражения температура тела некоторое 
время сохранялась на исходном уровне. Задержку ее П. А. Бах- 
метьев объяснял стремлением организма сохранить нормальную тем- 
пературу. В связи с этой особенностью на температурной кривой в 
начале появлялись незначительные скачки, а затем развивалось 
стремительное ое понижение (рис. 4). За поняжением  следо- 
вал новый подъем температуры, причем иногда такой значительный, 
что возвращал кривую к первоначальному уровню. Температур- 
ный скачок, по мнению П. А. Бахмотьева, возникал как следствие 
выделившейся скрытой теплоты, при переходе плазмы из жидкого 
состояния в твердое, 


(качкообразный ха- 
рактер понижения тем- 
пературы тела был 
обнаружен у черепах 
(Н. И. Калабухов), 
ящериц (В. Родионов) 
сусликов (И. И. к 

рыгин), лягушек (С. ы 
Рис. 4. Температурная кривая Мацко и А. Жмей- 
по П. А Бахметьеву. до) п собак (Д. ини 


© орюег 


Н 
4 81216 21 24 28 32 36 40 44 48 52 и 


22 





розни иьнй 





морет 
невелу 
ное, В 
НЫ 3: 
НОЙ во 





цын). 6. Д. Мацко п А. Т. Жмейдо приводят ряд таких кравых 
показывающих, что понижение температуры может быть как с’ 
задержкой так и без нее. 

Характерная кривая для щенков была получена Ц. Синицы- 
НЫМ. 

В температурной кривой взрослых собак больше индивидуаль- 
ных особенностей. Однако это не исключало появления одинаковых 
ее элементов даже в различно идущих опытах. При правильно раз- 
вивавшейся гипотермии температурная кривая состояла из несколь- 
ких фаз (рис. 5). Для удобства анализа мы придерживаемся сле- 
дующего обозначения ее фаз: исходная, начальная, динамическая, 
тепловая и статяческая. 

И сходиая фаза указывала на температуру периода, непо- 
средственно предшествующего действию холода. Эта фаза наиболее 
изменчива и, вероятно, потому, что она определяется тонусом еще 
не заторможенной нервной системы. 

Начальная фаза определяла состояние механизма, тер- 
морегуляции в начале охлаждения. Продолжительность этой фазы 
невелика. Понижение температуры тела незначительное, но характер- 
ное. В это время чаще чем в другие фазы возникали температур- 
ные задержки, отчего кривая приобретала «зазубренность». Причи- 
ной возникавших задержек повидимому следует считать развитие 
в организме тех реакций, которые способны повышать обмен ве- 
ществ. Вполне возможно, что это не единственная причина для 
более медленного понижения температуры. Некоторое влияние 
могло оказывать ослабление периферического кровотока, ведущее 
к уменьшению теплообмена между поверхностно и глубоко распо- 
ложенными слоями тканей. Ди Макко считает, что ослабление, 
или отсутствие этой фазы указывает на преобладание  холинзрги- 
ческих факторов и подавление симпатической системы. 


Динамическая фаза температурной кривой  начи- 
налась после нарушения механизма, поддерживающего температуру 
на исходном уровне. С этого момента изменение температуры окё- 
зывалось более заметным. Во всяком случае в эту фазу темпера- 
турная кривая опускалась всегда стремительнее чем в другие фа- 
зы (рис. 6). Мы находим в этом подтверждение фактам, полученным 
ИГ. Варманом в лаборатории П. М. Старкова. Для понижения 
температуры тела до 35° ему требовалось 18 минут, от 35° до 
30—57 минут, от 30° до 25°—68 минут, 8 от 25° до 20°—3 часа 
30 минут. Как видно из представленных температурных кривых, нём 
для этого требовалось меньше времени, чем И. Г. Варману, хотя 
характер изменений в обоих случаях идентичен. 

Динамическая фаза была продолжительнее других и для 
характеристики гипотермии наиболее интересной. В. сущности онё 
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Рис. 5. Изменение температуры при гипотермии И обог 
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в Е действия указывала на сте- 

| у пень понижения температу- 
Е. ы ры после снятия холодово- 
. © ы. го раздражения и начала 
| действия обогревавия. Про- 


должительность ее зависе- 
ла от способа охлаждения, 
и потому колебания тем- 
пературы в это время ча- 
сто бывали значительными 
(от 0,5% до. 45). Физиоло- 
гический механизм ее по- 
явления, вероятно, сложнее 
` чем в других фазах. Ди Мак- 
ко указывает, что такое 
изменение может появлять- 
ся как результат ответно- 
го действия механизма тер- 
морегуляции на тепловое 
раздражение: низкая  тем- 
пература кожи и тканей 
под влиянием окружающей 















































ре бое р РВ 14" температуры не может по- 

побъужене погущвние — овоговиние вышаться так скоро, как. 

а в воду это необходимо для того, 

7 о чтобы остановить уже раз- 

ео ЕЕ вивавшееся падение  тем- 
Е Ме И пературы тела. 

ис. 0. зменение те Ь ь 
лублении гипотермии и обогревании (опыт Фаза статического 
с Рексом). состояния короче предыду- 


щей и связана с действием тепла во время обогревания. Она 
указывала на то, что повышению температуры на действие тепла 
всегда предшествует некогорая ес стабилизация на низком уровне. 
`В разных опытах продолжительность этой фазы различна: от 5—8 
минут (опыт с Русланом) до 25—30 минут (опыт с Нашем) и даже 
до 35 минут (опыт © Авгубетом). 

Фаза восстановления являлась завершающей и с00т- 
ветствовала возвращению температуры к исходному уровню. 


Изменение фазности. Томпературная кривая в ходе охлажде- 
ния может изменяться. Мы находили, что при усилении теплоотдачи 
с поверхности дыхательных путей температура тела понижалась 
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Рис. 7. Дина 


мика изменения ректальной температуры при раз- 
ЛИЧНОЙ 


теплоотдаче с поверхности дыхательных путей. 


Следовательно, фазный характер температурной кривой являет- 
ся несколько условным. В кривых не всегда бывали все фазы, про- 
должительность отдельных фаз могла изменяться. 

Степень глубины гипотермии. Практика применения гипотер- 
мии позволила сложиться представлению о том, что температуру те- 
ла следует понижать только до тех пор, пока сохраняется возмож- 
ность действия приспособительных механизмов. Важным выводом, 
вытекавшим из полученных данных, явилось признание постепенного, 
стадийного понижения температуры тела. Установлено, что эта 
особенность гипотермии наблюдалась всегла и независимо от того, 
С какой температуры начиналось охлаждение организма. По мере 
действия холода изменялась сила его влвяния на организм и более 
отчетливо выступало значение глубины гипотермии. По нашему 
мнению в этом качестве она полнее характеризует степень 
гипотермии, чем стадию. 

А. П. Избинский различает 4 стадии гипотермии: первая 
стадия соответствует температуре тела в пах от 37° до 32, 
вторая—от 31° до 270, третья—от 960 до 20° и четвертая—от 190 
до 10°. Как видно, предложенная им классификация объединяет у: 
одну стадию несколько слепеней гипотермии, отличающихся не 
одинаковой глубиной. Нам представляется, что ‘удобнее было бы 
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иметь более подробное Представление о переходе от одной температуры 
к другой, поскольку оно лучше приближало бы к пониманию механиз- 
ма перехода от умеренных или слабых гипотермий к более глу- 
боким. 

Мы принимаем шесть степеней гипотермии, которыми ниже и 
пользуемся: 

—первая стецень или легкая гипотермия выражает по- 
нижение температуры от исходной величины до 95° 


т —вторая степзнь или умеренная гипотериия: от 35° до 

0. 

562) 

— третья степень или средняя гипотермия: от 320 до 26°; 

— четвертая степень или глубокая гипотермия: от 26° 

до 22°; 
— пятая степень или тяжелая гяпотермия от 32° до 19%; 
— шестая степень или конечная гипотермия ниже 18°. 


Каждая степень гапотермии характеризуется своимв качест- 
вами и, следовательно, имеет определенную ценность и границы 
применения. Для понажения реактивности организма, создания ги- 
потензии и уменьшения гипоксии, как это бывает, например, при 
травматических операциях, пользуются малой и умеренной гипотер- 
мией. При операциях на «белых» пороках сердца большинство хи- 
рургов поддерживают температуру тела на уровне средней гипотер- 
мии (295—265), & при „синих“ пороках —глубокой (26°—24°). При 
выключении сердца во время операций с закрытием межпредсерд- 
ных и межжелудочковых дефектов, иссечением отенозированных 
участков легочной артерии и пластакой клапанов, большинство 
пользуются глубокой гипотермией (25°—345). 


Чем глубже гипотериия, тем легче обеспечить выключение 
циркуляцеи крови на более длительное время. Но вместе с этим 
понижение температуры тела до уровня глубокой и особенно тяже- 
лой гипотермия, становится опасным для организма и требует не 
только умения, но и большого искусства со стороны всего персона- 
ла, создающего гипотермию и контролирующего в это время дея- 
тельность физиологических функций организма. 


Шестая степень гипотермии (конечная) практического значения 
пока что не имеет и используется в экспериментальных целях. 





КРОВЬ 


Результаты первых исследований влияний холода на состав 
крови были противоречивы. Преобладавшее в то время представле 
ние об отсутствии изменений крови в условиях гипотермии на не- 
которое время понизило интерес к ее изучению. 

Применением более совершенных методов гематологического 
анализа в последнее время удалось подметить некоторое влияние 
холода на кровь. Часть их была обнаружена п нами, 


Плазма крови 


Объем плазмы. В норме объем сохраняется на относи- 
тельно постоянном уровне. Даже вливание растворов и потеря крови 
мало изменяет его, потому что соотношение между жидкой частью 
и форменными элементами устанавлявается на уровне пормы доста- 
точно скоро. 

У большинства наших собак до опытов с охлаждением плазма 
крови составляла в среднем 58%. По мере углубления гипотермии 
она уменьшалась до 53%, что можно объяснить переходом жидкой 
части в ткани. 

В опытах, где температура тела понижалась медленно, этот 
переход был незначительным и потому плазмы, даже при средней 
гипотермии, было примерно столько же, сколько в норме. Таким 
образом, вероятнее всего, объем ее прежде всего определяется 
особенностями развития гипотермии. Может быть, именно этим и 
следует объяснить разнообразие получаемых результатов. 


Вязкость плазмы. Вязкость плазмы У ваших собак до раз- 
цраженея холодом колебалась в пределах от 5,5 до Т п. С началом 
охлаждения она менялась соответственно понижению температуры. 
В тех опытах, где гипотермия развивалась легко п скоро, вязкость 
крови несколько повышалась (6,5—8 п.), также указывая этим 
На отток жидкой части к тканям. При дальнейшем углублении ги- 
потермии вязкость постепенно уменьшалась. Очень характерно что 
при медленном понижении температуры тола, вязкость резко пони- 
жалась с самого начала охлаждения. По данным нашей сотрудни- 
цы В. Б. Бирюзиной понижение бывало тем значительное чем 
ре а гипотермия. В опыте с собако : 
гиошей после мало гипотеруии, плазма была В Ё 
жилкой уже при 359, в то время как у Снежка, а м 
фазу, вязкость сохранялась на исходном уровне. и 


Ионный состав При понажении те 
. 'мпературы тел 
состав плазмы изменялся не всегда одинаково. В а 
вия в одних опытах наблюдалось состояние, близкое к исхо р. 
а в других обнаруживалось изменение. Состав Плазмы ь а" 
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охлаждения изменялся преимущественно за счет уменьшения хло- 
ридов. © развитием глубокой гипотермии хлориды нарастали, при- 
чем даже в различных опытах в изменениях наблюлалось некото- 
рое сходство. При охлаждении собак хо 269—22° уровень калия в 
плазме понижался на 10—12%, а кальция повышался на 8—9%. 

Органические вещества. Содержание органических веществ 
при охлаждении изменялось. В таких опытах наибольший интерес 
приобретало накопление сахара крови. Важность этого определя- 
лась не только известным влиянием сахара ва обмен веществ, но 
и той большой связью, которая существует между его увеличением 
и появлением латентно текущего операционного шока. 


По нашим данным сахара в крови собак при гипотермии было 
всегда больше чем в норме. Правда, это повышение не всегда быва- 
ло олинаковым: в одних опытах более или менее умеренным (опыт 138), 
& в пругих— значительным (рис. 8). © углублением гипотермии 
подъем кривой замедлялся п несколько запаздывал. Это изменение 
пачиналось примерно после 35°—33°. При дальнейшем понижении 
температуры тела кривая вновь повышалась, достигая более высо- 
кого уровня чем в предыдущие фазы. 


Эти наши данные приближаются к результатам, полученным 
другими авторами. На увеличение сахара крови в пределах от 30% 
до 60% против исходной величины указывали Т, А. Ачкасова, 
А. Ц. Избииский, Лати, Эмбден, Лимфан, Штерн и др. 


Несомненный интерес представляет динамика изменений бел- 
ков плазмы, являющихся не только важным пластическим материа- 
лом, но что’ особенно важно для гипотермированного организма— 
субстратом для гормонов, витаминов и антител. 


Количество и состав белков плазмы, как известно, в норме 
отличается большим постоянством. По мере понижения температуры 
их уровень изменялея. В начале охлаждения общее количество бел- 
ков плазмы увеличивалось, а затем, по мере углубления гипотер- 
мии, уменьшалось. Очень заметное уменьшение количества белков 
плазмы крови наблюдалось во время глубокой гипотермии (26°—23%). 
Изменение шло главным образом за счет уменьшения альбуминов, 
иногда понижавшихся до 13—15% против исходной величины. 
Уменьшение глобулина и фибриногена бывало меньшим. Важнейшим 
органом синтеза белков, в особенности глобулинов, является печень. 
Поэтому падение глобулиновой фракции многие авторы объясняли 
непосредственным влиянием холода на печень, ведущим к задержке 
образования белка. Уменьшение альбуминов иногда нивелировалось 
увеличением глобулинов, и тогда создавалось впечатление, что 
общее количество белков плазмы несколько повысилось. 

Как показали материалы нашего сотрудника Г. Ф. Выходова” 
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НОМЕР ОПЫТА 


Рис. 8. Содержание сахара в крови при средней гипотермии 
(первый столбик—исходная величина, второй—содержание при 
гипотермии). 


на количество белка оказывает влияние скорость понижения темие- 
ратуры тела. 


Изменение соотношений белковых фракций у гипотермирован- 
ного организма может быть понято следующим образом. Глобулин, 
как известно, является носителем иммунопластической функции и в 
этом качестве он выступает как пособник развития компенсаторных 
приспособлений, Если с уменьшением глобулинов увеличиваются 
альбумины, то иммунобиологические свойства организма повыша- 
ются. В какой-то мере это может сказаться на повышении устой- 
чивости организма к патологическим воздействиям, с которой мы 
постоянно встречались при правильно проводимой гипотермии. 
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, Морфофизилогия лейкоцитов. Важной особенностью лейкоци- 
тов, возникшей в процессе дифференцирования, является их 610- 
собность сравнительно скоро отвечать на раздражения. Холод являет- 
ся сальным раздражителем и, поэтому, остественно, не может не 
| пзменять их морфофизиологии. Наблюдения показывают, 970 Под 
влиянвем охлаждения изменения числа лейкоцитов й характера 
лейкограмм бывают всегда большими, чем у других клеток крови. 


Наши исследования, как и данные других авторов, указы- 
вают на то, что охлаждение организма уменьшает число лейкоци- 
тов. Вместе с тем значительная лейкопения наблюдается только 
при очень медленном понижении температуры тела. Мы можем 
иллюстрировать это сопеставлением двух наших опытов: у Снежка 
понижение температуры © 38° до 38° продолжалось 6 час. 20 мин, 
ау Парнаса эта же степень гинотермии была получена за 3 часа 
10 минут. Наиболее значительной лейкопения оказалась 7 Снежка, 
в то время как у Парнаса изменения практически не выходили за 


пределы нормы (рис. 9). 


Уменьшение количества 
лейкоцитов наблюдалось не 
сразу после начала охлаж- 
дения, а кав правило через 
3—3,5 часа. Вайссер ука- 
зывает на более раннее по- 
явление этих изменений (че- 
рез 2 часа). Возвращение к 
норме всегда более мед- 
ленное, но тем не менее к 
концу первых суток после 
охлаждения их количество 
бывает уже на уровне нор- 
МЫ. 
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«етелАо 2. НЕЖОК Причина появления лей- 

копении еще недостаточно 
то ясна. Одни авторы объясня- 
о Рис. 9. Изменение количества лейко- ют ее разрушением лейко- 
в. цитов при гипотермии. Ми: (Н. В. Пучков), дру- 
в гие их перераспределением. Т. Я. Арьев находил при охлаждении 









уменьшение числа лейкоцитов в центре сосудистой системы и уве- 
личение их на ее периферчи. Возможно все же, что на разных уровнях 
типотермни встречаются оба эти явления. Дрипис находил, что у 
собак, охлажденных до 20°, значительное уменьшение числа. лейко- 
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цитов наблюдалось только в периферической крови. Мы считае 
что в изменении числа лейкоцитов главная м принадлежит из 
нерераспределению. Подтверждение этому можно видеть, например, в 
том, что по мере охлаждения во внутренних органах число лейко- 
цитов некоторое время бывало меньше исходного. Косвенным 
подтверждением этому же может служить и кратковременность лейко- 
нений. В восстановительном перлоде, как правило, наблюдался бо- 
лее или менее значительный лейкоцитоз. 

Некоторую возможность понимания природы возникающих при 
гипотермии изменений предоставляет нам лейкоцитарная формула. Мы 
наблюдали, что при быстром понижении ректальной температуры 
лейкопения развивалась преимущественно за счет уменьшения, а 
иногда и полного исчезновения эозинофилов. В большинстве мазков, 
взятых даже при умеренной гипотермия, мы совершенно че на- 
холили их. В опытах  Гелмеуэрса, Стайлса, Элстуна 
( Неплзмуон{В Г, $4ез \\, Е!${ип, 1955) при температуре 25° число 
эозинофилов против исходного значения уменьшилось на 1/3, 
Т. Я. Арьев наблюдалв периферической крови появление псевдозози- 
нофилов. У нас число нейтрофилов сохранялось на прежнем у} вне или 
увеличивалось (от 65 до 72%) за счет палочкоядерных исегмен- 
тированных форм. Лимфоциты уменьшались на 15—20 проц., а м0- 
ноциты сохранялись в прежнем значении. Возвращение лейкоци- 
тарной формулы к норме заканчивалось после слабой и умеренной 
гипотермии на следующий день, а после глубокой через 3—5 дней. 


Таблица № 1 


Лейкоцитарная формула при гипотермии 
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Глубокая гипотермия 1 — — 19 


Наблюдавшиеся изменения лейкоцитарной формулы, по наше- 
му мнению, вполне объяснимы. Известно, что фагодитарная реакция 
нейтрофилов является активной. Увеличение нейтрофилов в крови 
охлажденного организма следует рассматривать именно как за- 
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щитную реакцию на переохлаждение. Можно считать олагопреят- 
ным п исчезновение эозинофилов, если иметь в виду, что увезичение 
их числа обычно указывает на более обильное появление гистамин- 


НЫХ продуктов, нежелательных в опытах © `нпотермней 








Холод сковывает движение лейкоцитов и способствует больше- 
му их окоплению групаами, Особенно подвержены этому нейтрофи- 
лы. При 30° скорость их равна 30—40 микронам в минуту, при 
95—10 микронам в минуту, & ниже 19°-—18° движение лейкоцитов 
полностью приостанавливалось. Возможно, что кроме непосредствен- 
ного влияния холода на изменения движения клеток косвейно 
влияет сдвиг РН крови в киелую сторону. 





Морфофизиология эритроцитов. Эритроциты, обладая морфо- 
физиологическим однообразием, вместе с тем. представляют собой 
популяцию, в которой можно найти индивидуальные различия 
по размерам, толлхине, форме, устойчивости к неблагоприятным в03- 
действиям. В случаях, где неизбежно появление гипоксри, измене- 
ниям эритроцитов придают большое значение. Это обстоятельство 
приобретает особый интерес при изучении морфофизиологии эритро- 
цитов в условиях гипотермии, ослабляющей типокойю. 





Размер эритроцитов. Результаты измерения `эрит- 
роцитов в сухих мазках указывали на углубление физиологическо- 
го анизоцитоза. В полученных эритроцитометрических кривых нор- 
мальной пробы крови преобладали клетки диаметром 6—$ мик- 
ронов. Макро-и микроцитов встречалось немного. С началом ох- 
даждония количество микроцитов увеличивалось, а средние разме- 


ры пормодитов уменьшались до 6—Т микронов. По мере дальней- 
шего углубления гипотермии сдвиг влево еше более увеличивался 
п преобладавшим оказывался диаметр 5 — 6 микронов (рис. 10). 
Макроциты, как известно, возникают на ранней стадии созрева- 
ния эритроблаетов, а микроциты после полного созревания. 
Таким образом, понижение числа макроцитов, наблюдаемое по мере 
углубления гипотормии, должно указывать ма угнетающее влия- 


ние холода в отношении эрятропоэза. 


Объем эритроцитов. Средний объем эритроцитов ои- 
редезялся показаниями гематокрита и количеством — эритроцитов. 
Было получено, что до охлаждения объем эритроцитов колебался в 
пределах 70—83 микронов, а при понвжении' температуры до 25°— 
60—72 микронов. Отношение среднего объема эритроцитов крови ги- 
потермированного животного к среднем} объему эритроцитов в норме 
указывает на индекс объема. В норме он был равен 1, при 36°— 
359 возрастал до 1,3—1,5, а при 300—928 понижался до 0,1—0,9. 
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Толщина эрн- 
троцитов. (ред- 
няя толщина эритро- 
цитов до охлаждения 
была равна 23—24 
микронам, а отноше- 
ние диаметра (Д) к 
толщине (Т) составля- 
ло 3,4—3,7. Шо мере 
охлаждения  отноше- 
ние Д|Т уменьшалось 
до 2,5 — 2,8, указы- 
вая этим на смену 
планоцитоза сфероци- 
тозом. Обычно такое 
изменение отношений 
ДТ рассматривается 
как снижение 06мо- 
тической — стойкости 
эритроцитов. Возмож- 
но, что и в данном 
случае - имело место 
10 же самое, тем бо- 
лее, что на эту же 
особенность указыва- 
ла и эритрограмма, 
из которой можно бы- 
ло видеть, что юные 
формы при охлажде- 
нип всегда поступали 


Рис. 10. Эритроцитометрическая кривая на . 


КОЛИЧЕСТВО ЭРИТРОЦИТО$ 











норме. Это интересно в том отвошении, что в норме для юных 
эритроцитов характерен планоцитоз, а для более зрелых сфероци- 
т0З. 


Гемолиз. Устойчивость эритроцитов при углублении гипо- 
термии действительно уменьшалась, что можно было видеть ив 
усилении гемолиза. В пробирках с кровью, взятой при температуре 
ниже 35°, гемолиз всегда оказывалея несколько большим и по вре- 
мени ранним. При сравнительной колориметрической оценке проб 
лказывалось, что в сравнении © исходной пробиркой кровь в пробе, 
взятой при 37°, изменилась на пол-единицы, при 36°—на шол- 
единицы, при 35 —на единицу, при 33°—на2 единицы, при 32°—на 


34 





топке 9628 ЭР 
рн, РОЙ и |. 
Г: Пур, Ге 
| МЕХ, 


=? 
= 
Б 
2 
2 







в лиллнонлх 








4 единицы, при 30°— на 6 единиц, при 25°— ва 11 единиц. Анало 
гичное изменение осмотической резистентности наблюдали и другие 
авторы. 

Количество 
1897) одним из первых показал, что при | 
лаждении число эритроцитов увеличивается, а при глубоком — 
уменьшается. Позднее и другие изучали связь между глубиной и 
их количеством, но одинаковых результатов ве получили. 

Многие авторы не замечали влияний холода на число эритро- 
цитов. В отдельных опытах могли возникать изменения вграницах, 
не имеющих практического значения (С. Л. Либов, В. И. Бураков- 
ский Е. В. Гублер, Г. М. Соколова и др... 

Вместе с тем известно появление закономерных и доста- 
точию отчетливых изменений количества эритроцитов по мере 
углубления гипотермии. При пониженви температуры тела собак 
до 20° увеличение числа эритроцитов наблюдали Дрипие, Детерланг, 
Нельсон, Ронслей и Хоуленд, Е. М. Соменская, Н. В. Джибладзе, 
9. №. Кугурадзе, Гелмеуорт, Стайле, Элетон, Гелин п Леф- 
стрем и др. 


эритроцитов. Фридлендер | Енеапаег 
непродолжительном 0х- 


Мы сосчитывали 
эритроциты эритро- 
гемометром и пос- 


45 - 
о 670 бо 63 тоянно отмечали 








ы влияние холода на 
в их число. Чтобы 
> представить себе ре- 
5 и акцию эритроцитов 
ад на охлаждение, 
Е вероятно, необходи- 
3 мо их изучение в 
м . специальных  опы- 
9 8 3 34 9 36 28 28 _ тах. К этому выво- 

** ТЕЛА ду нас приводят 


получаемые резуль- 

таты. Они оказыва- 

лись разнообразны- 

Рис. 11. Динамика изменения количества эритро- ми—от небольших 

цитов при благоприятном исходе охлаждения до значительных из- 
(опыт с Арно). 

менений их числа в 


06 
о Цытаясь понять причину такого разнообразия мы 
тарили их изменения с общей картиной гипотермии (динами- 
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гемодинамики и Др.) п 


температуры, состоянием 
принадлежала особен. 


кой понижения 
пришли к выводу, что важная роль в этом 
ностям развития гипотермин и ее глубине. 

В опытах, идущих 


при глубоком на]- 
козе и с относи- 
тельно быстрым по- 
нижением темпера- 
туры тела, при ве- 
нозном давлении, 
не выходившим за 
допустимые рамки 
— количество эри- 
троцитов в начале 
охлаждения" нес’ 
колько повышалось, 
а затем на этом бо- 
лее высоком уровне 
некоторое время 
сохранялось (рис. 
11). С наступлени- 
ем глубокой гипо- 
термии, или при 
чрезмерно длитель- 


8 МИЛЛИОНАХ 








{° ТЕЛА 


Рис. 12. Динамика уменьшения числа 
цитов при медленном понижении 


эритро- 
температуры 


тела и неблагоприятном исходе охлаждения ном охлаждении 
а а: организма, число 
(опыт с Шмелем). 
эритроцитов умень- 
шалось. 


Мы наблюдали, что энергичное понижение числа эритроцитов 
часто совпадало с появлением угрожающего состояния. В опыте с 
собакой Шмель температура тела понижалась очень медленно: за 
4,5 часа с 38° она упала только до 34,5°. Состояние его в опыте 
было тяжелым (высокое для этой температуры артериальное давле- 
ние, увеличение венозного напряжения, учащенное дыхание и др.), 
а исход неблагоприятным. В этих условиях имело место значитель- 
ное понижение числа эритроцитов (рис. 12). В таком же направле- 
нии оказывала влияние продолжительность. пребывания животного 
при визкой температуре. Если оставить собаку на 2 часа с темие- 
ратурой тела 30° количество эритроцитов © 6,4 млн уменьшалось 
до 4,9 млн, а на 3 часа с температурой тела 28° с 6,8 млн до 4.4 млн. 


Реакция оседания эритроцитов. Благодаря отно- 
сительному постоянству Р0Э в норме и закономерному ее измене- 
нию при заболеваниях, она приобрела большое диагностическое зна- 
чение. Естественно поэтому, что РОЭ не осталась незамеченной и 
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в опытах © гипотермией. Большинство изучавших Р0Э в этих у6л0- 
виях не находили се изменений, или находили их практически не- 
значительными (Т. Я. Арьев, а также Е. М. Соменская, Н. В. 
Джибладзе, 9. Ш. Кугурад- 
зе). Наблюдая, как и другие 
авторы, за изменением РО в 
течение часа, мы также не 
находили отклонений от нор- 
мы. Однако, если седимента- 
цию наблюдать длительное 
время (3, 8, 16 и 234 часа), то 
можно было обнаружить очень 
характерные изменения. 


В МИАЛИОНАХ 


Мы наблюдали одну и ту 
же особенность: чем ниже опу- 
скалась температура тела жи- 
вотного, тем медленнее осе- 

- дати эритроциты. Наибольшая 
=“ ТЕЛА ры бывала при 39° 
—360. Начиная с 33°— 32° осе- 

-” Рис.” 13. Динамика уменьшения числа дание увеличивалось только в 


эритроцитов при неблагоприятном исходе Е а 
опыта (опыт с Кутиком). первые 4—6 часов после взятия 





крови. В продолжении последующих 83—10 часов, и в особенности к 
концу первых суток, оседание замедлялось (рис. 14). В дина- 
мике изменений РОЗ у Арне и Франта абсолютные значения не были 
одинаковыми, но характер изменений РОЗ по мере охлаждения ока- 
зался очень сходным. У Арно за первый час Р0Э крови, взятой до 
охлаждения, была равна 3 мм. На таком уровне она оставалась во 
всех пробах до 32°, после чего немного понизилась (до 3,5 мм). В 
последующем колебания РОЭ менялись в пределах 2—3 мм. Через 
8 часов Р0Э нормы была равна 11 мм. Сравнительно большой эта 
реакция была и пля крови, взятой при 36° (она ‘увеличилась с 3 мм 
до 7 мм). С 33° разрыв начинал постепенно уменьшаться и самым 
минимальным оказался при 32°—30°. Через 16 ч. и 34 ч. в пробах 
крови, взятых при 28° и 36°, оседание продолжалось до 19 мм, в то 
время как в крови, взятой при температуре тела 32°, РОЗ была в 
пределах 6—8 мм, В опытах с Франтом наибольший разрыв Р09 
наблюдался в крови, взятой при температуре 33°—34,5°. При пони- 
жении температуры до 33°—30° уменьшение РОЭ было еще 
заметнее. 

По нашему мнению, причиной появления такой реакции оседа- 
ния являлось изменение аггломерации эритроцитов. Известно, что 
чем аггломерация сильнее, тем более выраженной оказывается спо- 
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Рис. 14. Изменение РОЭ при - углублен 
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ВОССТАНОВЛЕНИЕ 


ии гипотермии | 
Франтом). 


вобность эритроцитов & обеданию. На некоторой глубине гипотермий 
эта способность, очевидно, ослабевает. Причем, наиболее заметным 
оно становится не сразу после взятия крови, а через несколько ча- 
сов (от 10 до 24). Полученное указывало на несомненные изменения 
свойств эритроцитов после охлаждения. Очевидно, вывод о характере 
изменений РОЭ при гипотермии может быть сделан не после часо- 
вого наблюдения, а в процессе становления функций гяпотермирован- 
ного животного. 

Гемоглобин. Количество гемоглобина при гипотер- 
мпи может изменяться, вероятно, не одинаково. С. 1. Либов, 
В. И. Бураковокий, Е. В. Гублер п др., М. (тепанович, Г. М. 00- 
колова и др. считают, что изменений темоглобина или совсем не 
бывает, или они практически незначительны. В. М. Соменская, 
Н. В. Джибладзе и 9. Ш. Кугурадзе находили некоторые изменения 
в начало охлаждения и при глубокой гипотермии. Р. Дрипис уста- 
новил, что у собак при снижении температуры тела до 20° наблю- 
далось повышение количества гемоглобина. Райнбот (КегпеБойй ) 
наблюдал понижение гемоглобина в крови с 71% до 46% и 
связывал это © разрушением эритроцитов. Нельзя сказать, чтобы его 
опыты были очень убедительными, потому что число эритроцитов 
з них мало понижалось, а количество гемоглобина очень значительно. 
Уменьшение гемоглобина при охлаждении наблюдал п Т. Я. Арьев. 

Мы находили, что начальное понижение температуры тела не- 
надолго увеличивало количество гемоглобина. В дальнейшем изме- 
нения определялись особенностями развития гипотермии. При глу-- 
боком наркозе и энергичном понижении температуры тела количест- 
во гемоглобина уменьшалось, а при медленном понижении темпера- 
туры—увеличивалось (рис. 11. 

При охлаждении кровь имела более алую окраску. Возможно, 
что в условиях гипотермии гемоглобин приобретал болышее сродство 
к кислороду, сильнее его удерживал при меньшем потреблении 
тканями. Кривая диссоциации гемоглобина при гипотермии переме- 
щалась влево. Однако перемещение, как и сродство к кислороду, 
изменялось, потому что глубина гипотермии оказывает влияние на 
концентрацию гемоглобина, а концентрация, как известно, опреде- 
ляет степень сродства: чем она выше, тем сродство меньше. 


Свертывание крови. Время свертывания крови изменялось В 
зависимости от глубины гипотермии. При низкой температуре тела 
свертывание более замедлено. На уровне глубокой гипотермии это 
время в 4—5 раз меньшее, чем в норме, число тромбоци- 
тов и количество тромбина уменьшено, протромбиновое время удли- 
нено. 


Полученное согласуется с данными других авторов. У Абаке- 
лия (1957), Детерлинга, Нельсона и др. при понижении температу- 
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Рис. 15. Изменение количества гемоглобина в опытах с различ- 
ным исходом охлаждения (левые столбики с неблагоприятным 
исходом, правые—с благоприятным). 


ры тела собак до 23° свертывание крови замедлялось в два—три 
раза, а в опыте Дриписа, при снижении температуры до.20°, замед- 
ление было еще большим. 

Причину наступающих изменений связывали с тромбопенией 
(Хелмеворт, Стайлс, Элетун), с ослаблением активности тром- 
ет и усилением гепарина (Монтини, Паолетти, Пиччинини 

Г). 


Кровопотери и переливание крови. А. Н. Бакулев указывает, 
что даже при сравнительно хорошо идущих оперативных вмешательст- 
вах организм может потерять много крови. При гипотермии благодаря 
понижению давления, уменьшению скорости кровотока, замедле- 
нию деятельности сердпа-—-кровопотери несколько понижаются, но, 
конечно, не на столько, чтобы пх не опасаться.  Гипотермия 
не очень намного понижает чувствительность охлажденного о}- 
ганизма к потере крови. Несомненное значение в этих опытах при- 
обретает объем кровопотери. М. Д. Киязев (1956) из лаборатории 
В. И. Прохорова указывает, что собаки при гипотермии сравнитель- 
но хорошо переносят малые кровопотери. После средних—у боль- 
шинства собак через 20—25 минут наблюдалось понижение темие- 
ратуры п возникновение расстройства гемодинамики. При больших 
кровопотерях наступали выраженные карднопульмональные расстрой- 
ства (аритмия сердца, понижение артериального давления, расстрой- 
ство дыхания). 

В условиях нарастающего интереса в гипотермии, в связи с 
се большой пользой в хирургии, оправданным является то внима- 
ние, какое отводится возможностям и объему переливания крови на 
разной ее глубине. Ф. Г. Углов указывает, что переливание кровн 
в операциях при гипотермии всегда значительно улучшает состоя- 
ние больного организма. В. И. Карпухин, И. Р. Петров и Е. В. 
Тублер также указывают на положительные результаты перелива- 
ния. В. А. Неговский и В. И. Соболева, Л. И. Мурский и В. И. 
Соболева, 1. И. Мурский комплексным методом артериального на- 
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анис т усаля СТОЙКО 6 30СС ановл 
ние жизненеых функций после смертельных и ит а 
\. А. Кравчик указывает, что переливани‹ ви. животному, ОХ: 
* етонному ло 93 .40—96,4°, вколичествах, тых кровопотере, кав 
лажденному ДО +0. = СУ А хавления © сохра- 

{ ‘дет к отойкому повышению кровяного давления | 
правило, веде а паототееботи и дыхания. ри мас 
нением нормальной сердечной двятельноети о о компенсатор 
СиВНЫХ кровопотерях © появлением р кого | ПИ В ый 2 - ри 

 теакцай и охлаждения до 24,5°—27,1° лучший результа: > 
а ульс ого введения крови с давлени- 
от внутриартернального пульсаторного зв ден яв Е 
вм. менявшимся от 180 до 220 мм рт. ст. отруйное вв> ей 
ото количества крови вызывало серьезные расстрой! ыы: ть 
деятельности, дыхания и заканчивалось летальным исходом. 

В наших экспериментах на жи- 
вотных лучшие результаты были 
получены при капельном и внут- И, 
риартерпальном пульсаторном пе- Клиническая > 
реливании. В опытах © гипотерми- СМЕРТЬ 
ей, следовательно, выявляется не- 
обходимость осторожного отноше- 
ния к переливанию крови. Если 
переливание крови производится, 
то оно не должно увеличивать ве- Рис. 16. Восстановление  угасших 
нозного давления п по ВОЗМОЖНО- функций артерио-венозным нагнета- 
сти не превышать объема п0оте- нием крови. (Вверху—дыхание, внизу 
рянвой крови. — артериальное давление). 

Реакция крови. При действил холода на кровь РН повыша- 
лась, а при охлаждении целого организма понижалась. Величина рН 
оказывалась нами более низкой при глубокой гипотермии, опускаясь от 
1,35 при 38° до 7,02 при 30° (рис. 17). 

Повышение кислотности, оче- 
видно, ошределялось усиливаю- 
щейся растворимостью углекисло- 
ты, накапливавшейся при ограни- 
чении дыхательной функции. Уме- 
ренное изменение реакции крови 
можно рассматравать как прояв- 
ление защитной функции, вапра- 
вленной на предохранение диссо- 
циации оксигемоглобина от силь- 
ного влияния холодового разхра- 
жения. Ацидоз крови является 

Я для собак важным фактором уп- 
РИ Е Е „ Равления терморегуляцией, пото- 

И му что он усиливает активность 
Е ее физической фазы, 
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СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ СИСТЕМА 


псслелования позволяют считать, что физлоло- 


Многочисленные 
при гипотермии изменяются. 


гические свойства сердечной | мышцы 
Цикл сердечной деятельности. При гипотермии циклическая 


деятельность изменялась, преимущественно, ‚в направлении задерж- 
ки систолы. При подсчете их ччела оказывалось, что на уровне 
360—550 5 систол появлялось за 2 секунды, при 30°— за 2,5 секун- 
ды, при 25°—за 3 секунды, а при 20°—за 4 секунды. Однако 


Бартон и Эдхолм показали, 910 и С ыы 
днастола при этом не остается р 
прежней (рис. 19). Ближайшей при- т | 
чиной  наблюдавшихся изменений ы | и 


они считают понижение `темпера- | 
туры ведущего узла сердца. 

Возбудимость и проводимость. о 
3олна возбуждения, возникшая в 





30 1 9 
спнусном узле до охлаждения, рас- и : 
пространялась в предсердиях с0 зо | | 
скоростью 90—100 см в сек., вже- и [но 
лудочках до 40 см в сек. Повиже- | 
ние температуры тела значительно ый № 
изменяло обмен веществ в миока]- я |0 
де п уменьшало скорость проведе- в | 27: 
ния более чем в три раза. 

Аналогичное изменение возбуди- м | | 
мости и скорости проведения воз- и | |0 
буждения по мпокарду наблюдал 
П. М. Старков. Причину это  *\ к 
Старков видит в прямом влиянии в} |4 
холода на энзимные процессы в и | 
тканях сердца. 0 прямом влиянии 
холода ва миокард указывают {1 [20 
также Хофф и Гедерс (1955). Ра- я 0 


дулович на симпозиуме, посвящен- | 
ном гипотермии, сообщал, что 'мак- в" НС 
симальная возбудимость миокар- 
да находится в границах, близких 
к 28°. При снижении темпера- 
туры тела до 20° чувствительность 
его всегда более высокая. Обогрева- рис. 18. Изменение артериального 
ние после глубокой гипотермии уве- давления, дыхания и насыщения 
личивало возбудимость почти на крови кислородом „Ро азрелива- 
столько, насколько ее ослабляло "ии. Роз {опыт с Трутнем). ^" 
охлаждение. Такое усиление фун- ` 
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вциональных особенностей сердечной мыпщы, по мнению автора, 
является результатом образования при гипотермии биогенных стиму- 


ляторов. 


Сократимость миокарда. При охлаждении организма мы наб- 


подали достаточно закономерное изменение ритма и силы сокраще- 
ний сердца. В начале понижения температуры тела частота сердеч- 
ных сокращений всегда немного повышалась. Возможно, что это из- 


менение 


вызывалось действием наркотических п нейроплегических 


средств, хотя многие считают его компенсаторным приспособлением. 


Но мере углубления гипотермии 


сокращения 


сердца оказ ывались 


более редкими п при 25° частота их составляла половину нормаль- 


ной (рис. 20). 


И.А. Пионтковский считает, 


что постоянно наблюда- 


ющаяся при гипотермии брадикардия является результатом прямо- 
го действия холода на сердечный ритм, без участия в этом вагуса. 








Рис. 19. Влияние-температуры на давле- 
ние крови в левом желудочке. 

А. Норма: пульс 170, температура 
сердца 379; Б. В результате раздраже- 
ния блуждающего нерва пульс замед- 
лялся (56 ударов в минуту); В. Охлаж- 
дение: пульс 50, температура сердца 
235, видно выраженное удлинение сис- 
толы и диастолы. 


Особенности изменений рит- 
ма сердечных сокращений мож- 
но видеть в опытах на изоли- 
рованном сердце и на сердеч- 
но-легочном препарате. При 
протекании крови, имеющей 
температуру 37°—35°, частота 
сокращений колебалась меж- 


ду 30—85 ударами в минуту. ° 


При понижении температуры 
крови до 32°—320 изменения 
оказывались менее значитель- 
ными и не всегда закономерны- 
ми. Уменьшение числа сокраще- 
ний до 60 ударов вминуту поя- 
вилось при понижении темпе- 
ратуры до 31°. При темпера- 
туре крови 30°—28° ритм 
еще несколько понижался (на 
2—5 ударов). При пропуска- 
нии крови с температурой 25° 
число сокращений уменьша- 
лось до 55—50 ударов. Охлаж- 
дение до %0°—18° вначале 
вызывало резкое понижение 
ритма (на 1—9 ударов в мину- 
ту), а затем и остановку дея- 
тельности сердца. 
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Рис. 20. Частота сердечных сокращений при гипотермии, 




















(ила сокращений сердечной мышщы в начале охлаждения бы- 
ла несколько больше осходной, но при температуре 26°— 
93° (а по данным А. П, Избинского при 26°—205) наступало зна- 
чительное ослабление деятельности сердечной мышцы. Мы еще не 
знаем всех причин, вызывавших появление подобных изменений, но 
возможно, что кроме действия холода, которое трудно исключить, 
какое-то влияние оказывает и тонус вегетативных центров. 

В опытах А. И. Головина и Г. П. Ругель-Морозовой и Е. И. 
Синельникова было показано, что уже одно охлаждение вегетатив- 
ных центров может вызвать такое же изменение давления крови, 
какое возникает при охлаждении целого организма. Косвенным ука- 
занием на это могут служить наши данные изменений 
систолического и минутного объема, которые согласуются с дан- 
ными, полученными другими авторами. 

Минутный и систолический объем. В наших опытах минут- 
ный объем был выше исходного уже во время наркоза. Систоличе- 
ский объем в это время оставался на уровне нормы. При умерен- 
ной гипотермии минутный объем понижался, и вероятнее всего за 
счет изменения частоты сердечных сокращений. При глубокой ги- 
потермии (25°—34°) минутный объем составлял от одной трети до 
половины исходной величины п примерно на одну треть уменылался 
систолический объем. 

В опытах П. М. Отаркова изменения минутного и систоличе- 
ского объема начинались с 25°. Причем, с понижением темпера- 
туры крови до 23°, из-за уменьшения минутного объема, сердце 
уже не обеспечивало перекачивания притекавшей крови, что и при- 
водило к увеличению венозного давления и расширению сердца. 
При температуре 11° минутный объем уменьшался до нуля. Эти 
данные несколько отличаются от полученных Хегнауэром и Д‘Амато, 
где при такой же температуре минутный объем составлял примерно 
15% исходной величины. 


Мы редко пользовались сердечно-легочным препаратом потому, 
Чт0 не ставили перед с0б0й задач изучения тех частных вопросов 
деятельности сердца, которые могут быть разрешены этим методом. 
П. М. Старков привохит много интересных результатов, полученных 
именно в таких опытах. В частности, им была найдена возможность 
уменьшения минутного объема при некотором увеличении систоли- 
ческого, указывающая на сохранение достаточно большой мощности 
п работоспособности сердца. Если сопоставить эти выводы © полу- 
ченными в опытах при охлаждении целого организма, то создается 
впечатление, что результаты П. М. Старкова объясняются снециаль-_ 
ным характером его исследований. При охлаждении целого орга- 
низма с углублением гипотермии в большинстве случаев наблюда- 
пось нарастающее ослабление сердечной деятельности, А. И. Избин- 
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ский придает этому измененвю важное | не: Е. ЧТо оно 
начинает развиваться на фоне еще достат ВНого 00- 
мена веществ. Можно ли это ослабление деятельности сердца объ. 
в Ж ? На ос- 
яснять непосредственным повреждающим действием холода 0 
новании своих опытов и ссылаясь на работы П. М. Старкова, д. П. 
Головина, Г. П. Гугель-Морозовой и Е. Синельникова и др., А. 1. 
Избинский считает, что непосредственной причиной этому является 
угнетение холодом функции центральной нервной системы. 

Работа сердечной мышцы. Прн нанесении холодового разд- 
ражения на левый желудочек его работа понижается с 4,77 до 1 
килограммометра в минуту. Нейл считает, что уменьшение работы 
объясняется частичной утратой его способности превращать в это 
время аэробную энергию в работу. 

_  Электрокардиограмма. Еще ранее нами (Л. И. Мурский, 
1947) было показано, что эфирно-кислородный варкоз может 
несколько изменять контур электрокардиограммы. В опытах при 
гицотермии, которые проводились под наркозом, эти влияния неиз- 
бежны. Мы учитывали их для того, чтобы представить себе влияние 
холода в более чистом виде. Было найдено, что холод может вызывать 
изменение всех зубцов электрокардиограммы, хотя ив неодинако- 
вой степени. 


Некоторым изменениям при гипотермии ‘подвергался зубец Р. 
С понижением температуры тела, во втором отведении, и частично 
в третьем, этот зубец обычно увеличивался и приобретал более 
острую форму. Направление зубца при умеренной гинотермии было 
положительным, но в фазу глубокой и особенно конечной гипотермик, 
(при 18°—195) полюс менялся и зубец часто оказывалея отрица- 


тельным. Интервал РЬ© изменялся незакономерно: он мог и уко- 
рачиваться и удлиняться. 


Комплекс ОК$ до гипотеруии в большинстве опытов записы- 
вался высоковольтным. Таким он некоторое время оставался и пос- 
о понижения температуры тела. Примерно на уровне 24°— 
25”, и особенно 20°—19°; его вольтаж понижался, появлялись рас- 
щепленные зубцы, длительность интервала, в сравненви с исходной, 
увеличивалась более чем в три раза. Электрокардиограммы, запи- 
санные от сердечно-легочного препарата (П. М. Старков), показыва- 
ют, что расщепление комплекса ОВ$ (в первую очередь зубца Ю) 
возникают постепенно и начинаются с изменения линии ОЮ и АЮ5, 
на которых вначале появляются небольшие утолщения, а затем от. 
четливо видимые расщепления, Таким же образом зазубренность на 
комплексе появлялась п в электрокархиограммах, сиятых при ох- 
лаждении целого организма. 

Интервал 5—Т во П и Ш отведениях всегда длиннее п лежит 
ниже чем в норме. 
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Рис. 22. Продолжение: (первая сверху—105 минута охлаждения, тем- 

пература тела 29.9’, артериальное давление 90 мм рт. ст., вторая— 

167 минута охлаждения, температура тела 25,90, артериальное дав- 
ление 100 мм рт. ст. третья— после начала кровопускания, 
артериальное давление 14 мм, четвертая умирание). 
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-Зубед Т меньших чем в норме размеров. Ёонтур зубца при `ох- 
лаждении чаще всего изменялся. Чем ниже опускалась температу- 
ра тела, тем чаще можно было наблюдать его уплощение. При тем- 
пературе тела 20° зубец появлялся отрицательным, что указывало 
на возникновение сильных изменений функциональной деятельности 
сердечной мышцы. Чем глубже была гипотермия, тем сильнее уве: 
личивалоя интервал 5—Т. Это изменение многие рассматривали как 
один из признаков наступления фибрилляции желудочков. 

Синусовый ритм в электрокардиограмме  гилотермированного 
животного удерживался достаточно стойко Измененае ритма типа 
аритмии и ‘экстраснотолии при умеренной гипотермии наблюдалось 
редко. Одной из причин появления аритмии слэдует считать измене- 
ние активности сердечной мышцы при наступающем усплении транс- 
портировки кислорода. Это бывало либо в момент погружения тела 
в ледяную воду, либо при ослаблении торможения. 

При достаточно глубокой гипотермии в электрокардиограмме 
можно встретить экстрасистолию, атриовентрикуляуную блокаду с 
периодами Венкебаха, деформацию желудочкового комплекса и зубца 
Т. Иногда эти нарушения являлись предвестниками остановки 
сердца. 


Большой сложностью и разнообразием отличалось действие 
холода на кровеносные сосуды, что можно видеть в изменениях та- 
ких важных свойств как скорости цвижения крови по сосудам, вре- 
мени кровотока, артериального и венозного давления. 


Движение крови в сосудах. Движение кроБи в сосудах оп- 
ределяется разностью давлений, физико-химическими свойствами 
крови, величиной суммарного зоперечного сечения сосудов. Поэтому 
напбольший интерес приобретает влияние гипотермии именно на 
эти их свойства. 


Ширина сосудистого русла. Ширина просвета кро- 
веносных сосудов изменялась в зависимости от их положения и 
глубины гипотермии. 


Нормальной реакцией кровеносных сосудов внутренних органов 
на холодовое раздражение являлся стойкий ‘спазм, часто сопровож- 
давшийся повышением кровяного давления и учащением ритма сер- 
дечной деятельности. Однако спазм и сопутствовавшие ему измене- 
ния наступали постепенно. На сосудах печени и поджелудочной 
железы можно было заметить, что до 26° обычно никакой реакции 
нет. После понижения температуры до 240—220 ее стл 
ние русла, развивавшееся особенно сильно к 13 т 
уровне этой температуры возникал спазм. Натус ( гл =. 
наблюдая под микроскопом за изменением сосудов пож уд ет 
железы, находил появление сильного спазма пря температуре 9°. 
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Катиано (СаНапо ) указывал, что сосуды мозга на ‘охлаждение от. 
зечали спазмом, как правило, сразу же после раздражения. 
Начало охлаждения вызывало появление сильвого спазиа 
сосудов поверхности тела. Однако их слазм продолжался недолго 
и сменялся реактивным расширением русла, возникавшим, вероятно, 
в связи с возбуждением симпатической системы. Одно время появ: 
ление его рассматривалось как наступление паралича. Сейчас в 
этом видят защитную реакцию, «игру вазомоторов», способствующую . 
то сужению, то расширению сосудов соответственно становлению „. 
температурного режима охлаждавшегося животного. Вместе с тем, . 
вели длительно поддерживать глубокую гипотермию, то спазм 00: |. 
судов становится стойким и реактивным расширением не заменяет: | 
ся. При чрезмерном охлаждении бедренной артерии можно получить 
такой ее спазм, что даже полная перерезка не сопровождается 
кровотечением. 


Установлено, что изменение просвета и появление спазма 
определяется диаметром сосуда: чем он шире, тем длительнее И 
сильнее должно быть его охлаждение. 


Время кровотока. В начале понижения ректаль- 
ной температуры (39°—3'70) время кровотока в артериях собак может) 
и уменьшаться и увеличиваться. При понижении температуры до 
35°—33° это время уменьшалось с 19 сек. до 14,5—15,1 секувды, | 
при 25°—до 12,9 секунды, а при 20°— хо 9,6 секунды. Значительное | 
уменьшение времени кровотока при глубокой гипотермии мы 00ъяс- 
няем понижением общего функционального состояния организма. | 

В венечных сосудах кровоток уменьшался при сохранений || 
артерио-венозной разности. Возможно, что это было следотвяем | 
ряда причин, действовавших в противоположном направлении. Разд | 
ражение холодом вызывало расширение венечных сосудов, пониже ||, 
ние внутрижелудочкового давления п улучшение наполнения сердца’ | \ 
кровью, что способствовало увеличению коронарного кровообраще |} 
ния. Противоположное действие оказывало увеличение вязкости | 
крови, падение давления в аорте, сдавление коронарных сосудов. 


Скорость движения крови. Влияние холода 
на изменение числа форменных элементов и просвета кровеносных 
сосудов сказывалось также на скорости движения крови. В различ- 
ных сосудах эти изменения бывали различными. Рейн (Кфет) 
показал, что при охлаждении собак в почечной артерии скорость 
кровотока изменялась не очень значительно, а в верхней брыжееч- 
ной артерии она была в 4—5 раз больше чем в норме. В иселедо- 
ваниях И. Г. Вармана при нормальной температуре тела собаки 
объем кровотока в воротной вене был равен 50 мл. в минуту, при 
35° он уже составлял 14° % исходного значения, при 300 — 
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114 %, при 25° — 121%, апри 90 
почти в два раза меньше чем в норме). 
В селезеночной вене объем кровотока до охлаждения был 
равен 9,8 мл, при понижении температуры до 350 он увеличивался 
ил составлял 140 % исходной величины, при 30°—150 % при 
255—130 %, а при 20° только 57 %. : 

Объем почечного кровотока до охлаждения составлял в сред- 
нем 18 мл в секунду. Цри понижении температуры тела до 30° он 
почти не менялся. Понижение скорости тока крови впервые обна- 
руживалось при глубокой гипотермии (25° —240). В. Нейл (Мей Е. 
1957) считает, что почечный кровоток меняется соответственно по- 
нижешию температуры и при 26° составляет примерно третью часть 
исходной величины. По его же данным поток крови в мозге при 
310 составляет 49 мл./мин. на 100 гр массы, а при 25°- 18,4 
мл/мин. на 100 гр массы. 

Объемная скорость в сосудах конечностей собак пря нор- 
мальной температуре их тела— различна. В опытах Чуевского она 
была равна 3,13 мл на 100 гр. в минуту, у Грина и Люиса 
(1941)—3,2, Вармана—3,56 мл и в наших опытах—3,9 мл. Объем- 
ная скорость в них при охлаждении постеленно уменьшалась, при- 
чем, чем глубже гипотермия, тем сильнее уменьшение (рис. 23). При 
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Рис. 23. Изменение скорости кровотока при углублении гипотермии. 


уменьшении кровотока между кожей и глубже рее: = 
тканями теплоотдача уменыпалась и устанавливалоя более высо 


температурный градиент. 
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Ближайшей причиной изменений скорости движения К 
очевидно, слодует считать рефлекторное влияние на просвет 
веносных сосудов. При углублении гилотермйи на скорость дв 


из причин изменения скорости движения крови. 


Артериальное давление. Изменение артериального давления 
очень часто индивидуализировано. Очевидно, поэтому в получении 


фактов, и в особенности в их истолковании, нет единодушия. 
Более закономерные изменения можно было заметить в опытах при 
легкой и умеренной гипотермии (37°—33°), когда артериальное дав- 
ление понижалось постепенно. Перед глубокой гвпотермией, пли в 
начале ее (20“—26°), давление ‘может несколько повыситься. Одна- 
ко, подъем артериального давления (рис. 24) наблюдался не всегда, 
в отдельных опытах оно понижалось. 
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Рис. 24. Изменение артериального давления при 
углублении гипотермии. 


Картину изменений артериального давления можно предста- 
вить по протоколу одного из наших опытов. 


Опыт 92. 24 мая 1955 г. Беспородная собака, возраст 3 года, вес 
21 кгр 500 г. После изучения динамики образования и упрочения услов- 
ных рефлексов она была отнесена к сильному, возбудимому типу. 

До опыта ректальная температура 38,3 тр., пульс—92 ‘в минуту, дыха- 
ние 12 в минуту. : 


ЗЕМ: я Подкожно введено 8 мл 2 % раств 

В: и т 0,1 % атропина. №№ раствора пантопона 

9 ч. 56 мин.: Начало местной новокаиновой анестезии правой сто- 
роны бедра. 

10 ч. 09 мин.: `Окончание препаровки бедренных сос 


‘Уудов. В 
Эдо! правую 


бедренную вену введено 12 мл раствора 


гепарина, титр 1:100 тыс. серии 3194. ' 


рови, 
Ко. 


Е ИЖе- 
ния врови в какой-то мере оказывало влияние прямое местно 


сосудосуживающее действие холода. Следует заметить, что увели. 
чение вязкости крови при охлаждении тоже могло Служить одной 
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10 ч. 20 мин.: 


10 ч. 22 м. 20 с.: 


10 ч. 24 м. 00 с.: 


10 ч. 29 м. 30 с.: 
10 ч. 39-м. 00 с.: 
10 ч. 43 м. 10 с.: 
10 ч. 44 м. 00 с.: 


11 ч. 03 м. 00 с.: 


1] ч. 13 м. 20 с 


я: 28мм: 1556: 
11 ч. 43 м. 40 с.: 
И ч. 65 м. 15 с.: 


1 ч. 59 м. 15 с.: 


12 ч. 14 м. 25с. 
12 ч. 29 м. 

12 ч. 45 м. 30с. 
12 ч, 57 м. 55 с. 
13 ч. 12 м. 00с. 


13 ч. 26 м. 00с. 


13 ч. 28 м. 00с. 
13 ч. 29 м. 45 с. 





ачал записи а и ру * 
Пи =. ее = т ты териААН Я давление 
6. ©. 2 нуту, температура 
Глазные рефлексы живые. Ширина зрачка 5 мм. 
Артериальное давление 143 мм рт. ст. Дыхание 
31 в минуту. 
Начало капельного введения 0,2 0%  пентотала 
в вену. Артериальное давление 138 мм рт. ст. Дыха: 
ние 34 в минуту. 

Артериальное давление 132 мм рт. ст. Дыхание 
25 в минуту. Сон глубокий. 

Артериальное давление 128 мм рт. ст. Дыхание 
24 в минуту. Ректальная температура—36,9 гр. С: 
Температура тела 36,7 гр., давление [23 мм ртг ет: 
Сон глубокий. 

Начало погружения тела в ледяную воду. Арте- 
риальное давление—118 мм рт. ст. Дыхание 25 в 
минуту. 

Артериальное давление 112 мм рт. ст. Дыхание 
23 в минуту, глубокое, с периодическими вставоч- 


ными дыхательными движениями. Температура тела 
З5Й гр: С. 


‚: Температура тела 34,9 гр. С, артериальное давле- 


ние 117 мм рт. ст. Дыхание 21 в минуту. 
Температура тела 33,9 гр. С, артериальное давление 
105 мм рт. ст. дыхание 22 в мин. 
Температура тела 32,8 гр. С, артериальное давление 
105 мм. рт. ст., дыхание глубокое 23 в минуту. 
Температура 32,5 гр. С, артериальное давление 
104 мм. рт. ст. Дыхание ровное, глубокое 17 в 
минуту. 
Температура тела 31,9 гр., артериальное давление 
102 мм рт. ст. Дыхание 19 в минуту. 
Температура тела 30,80, артериальное давление 
94 мм рт. ст., дыхание ровное глубокое 20 в минуту. 
Температура 29,95, артериальное давление 92 мм рт. 
ст. Дыхание 17 в минуту. 
Температура 28,89, артериальное давление 96 мм рт. 
ст. Дыхание 17 в минуту. 
Температура тела 27,9, артериальное давление под- 
нялось до 114 мм. Дыхание 14 в минуту. Появление 
периодических сокращений скелетной мускулатуры, 
небольшая дрожь. 
Температура тела 26,8”, артериальное давление вновь 
снижается — 106 мм рт. ст. Дыхание 12 в минуту, 
менее энергичное и с задержкой в фазе вдоха. 
Температура тела 25,9, артериальное давление о 
ранялось на уровне 106 мм рт. ст. Дыхание 
минуту, с небольшой задержкой в фазе Е о 
Температура 25,8, артериальное давление 105 
рт. ст. Дыхание 12 в минуту. о: 
Температура мм с аи: давление 

в ми $ 
г. от А омиерикеры ов кровопускание, 
которое за 5 минут понизило артериальное давление 


до 8 мм рт. ст. 
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При углублении гипотермий сильнее понижалось минимальное 


ее давление. Наблюдение за изменением венозного 
давления представляет значительный интерес прежде всего потому, 
что при операциях под гипотермией с ним всегда приходится 
считаться. Как указывают П. А. Куприянов и Б. С. Уваров (1956), 
Ц. И Никитина (1956), А. 1. Вилковысский п Е. Т. Стрелкова (1957), 
В. Д. Малышев (1957) и др. при углублении гипотермиия венозное 
давление оказывастся наиболее чувствительным и его изменения 
всегда идут впереди изменений, наступающих в артериальном дав- 
лении и пульсе. 

При спокойном развитии гипотермии, на фоне глубокого охра- 
нительного торможения, венозное давление всегда сохранялось на 
уровне, близком к норме. При 38° в нижней полой вене давление 
колебалось в пределах 2—3,5 см вод, ст. В фазе умеренной гипо- 
термии давление падало на 1—1,5 мм вод. ст., а при понижения 
температуры до уровня средней и глубокой гипотермии (30°—26) 
понижалось на # мм вод. ст. Включение управляемого дыхания 1по- 
вышало венозное давление на 1-2 мм вод. ст. 

Изменение венозного давления можно наблюдать при погру- 
жении тела животного в ледяную воду. Поднявшись несколько при 
первом раздражении холодом, оно может оставаться повышенным и 
при дальнейшем углублении гипотермии. Очень важным в поддер- 
жании венозного давления являлась глубина наркоза: чем он был 
глубже, чем полнее использовались ганглиоблокаторы (в особенчости 
аминазин, димидрол), тем оно медленнее повышалось. Это дает 
основание считать, что одной из причин повышения венозного дав- 
ления при гапотермии является реакция на холод недостаточно 
блокированной нервной системы. 

Резкий подъем венозного давления иногда наблюдался в пс- 
риод, предшествующий повышению тонуса мышц и появлению дрожи. 
Это обстоятельство можно было бы также объяснить недостаточ- 
ностью наркоза, но оказывалось, что если углубить наркоз, то все 
равно некоторое время венозное давление продолжало повышаться. 
Очевидно, возникавшее состояние являлось следствием ухудшения 
работы сердца ввиду наступавшей острой гипоксии миокарда. 


После обогревания высота венозного столба всегда уменьша- 
лась, хотя в сравнении с исходной величиной она продолжала оста- 
ваться большей. Таким венозное давление сохранялось в ближайшие 
один—два дня после восстановления из гипотермии. Очень важным 
следует считать скорость возвращения вевозного давления к норме. 
Постоянным фактом является нежелательность резкого повышения 
венозного давления сразу же после начала обогревания, потому 
что оно вызывает появление фибрилляции желудочков. 
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Пульс, Интерес к пульсу при гипотермии разносторонний. 
Но один момент особенно важен—картина изменений пульса может 
быть ранним предвестником возникающих осложнений. 

ФМ Углов, например, указывает, что при редком и напря- 
женном пульсе больного низкое артериальное давление еще не яв- 
ляется грозным симптомом, но частый пульс, сопровождающийся 
понижением давления, должен рассматриваться вероятным предвест- 
ником возникновения шока. 

При правильно развивающейся гипотермии пульс бывает менее 
упругим и более редким. 





ДЫХАНИЕ 


Установлено, что гипотермия может быть эффективной только 
в том случае, если потребность тканей в кислороде будет понижена. 
Как известно, эта особенность в значительной мере определяется 
состоянием дыхания. В связи с этим некоторые стороны изменения 
дыхания при гипотермии интересовали и нас. 

Частота дыхания. Частота дыхания изменялась в зависимости 
от уровня гапотермии. В начале охлаждения организма дыхание 
оказывалось некоторое время более частым. [о мере углубления 
гипотермии настунало замедление дыхания (рис. 25). Степень пер- 
воначального увеличения и последующего понижения числа дыха- 
тельных движений различна. 3. П. Кузнецова указывает, что более 
частое дыхание в ее опытах сохранялось до 30° и составляло при- 
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Рис. 25. Изменение частоты дыхания при охлаждении до 259. 






















Черно 11—19 % ибходной величины. Напоолее редёое дыхани 
наступало при 20°—185. В опытах А. Л. Избинского понижение час. | 
тоты дыхательных движений вачивалось © 29°. В наших опытах | 
частота дыхания понижалась после легкой и умеренной гипотермии, 

На разных уровнях гипотермии возможно существование не. 
Скольких критических точек частоты дыхания, отражающих реаецию 
организма на холод, ( появлением каждой новой критической точки 
частоты дыхания несколько сильнее понижалась температура тела. 
С появлением гипотермиа средней глубины (32°—30°) частота ды: 
хательных движений падала всегда сильнее. При глубокой гипотер- 
мии дыхание бывало редким и, как правило, не превышало 5—8 ды: 
хательных движений в мичуту. 

Глубина дыхательных движений. Охлаждение всегда изие- 
вяло глубину дыхательных движений. При первоначальном пониже- 
нии температуры (38°—36°) глубина или оставалась на уровне нор 
мы или несколько понижалась. Такое же небольшое изменение глу- 
бины дыхания наступало при температуре 34° —33°. (5 понижением 


температуры тела до 320—300 появлялись более редкие, но более ‹ | 
глубокие дыхательные движения. При глубокой гипотермии (26°— | 
24°) появлялась напряженность дыхания, небольшая судорожность, : 
лучше наблюдавшаяся в фазе инспирации. Дальнейшее охлаждение ыы 
(22°--19%) устранязо эти нарушения м дыхание вновь становилось м 
спокойнее. Наблюдения позволяют считать, что изменения дыхания Ань 
обусловлены состоянием дыхательного центра, а не возникновением 
в этой системе каких-либо физических затруднений, ках на 910 
указывали некоторые авторы. и 

Легочная вентиляция. Постоянное изменение глубины и 9а5- а 
тоты дыхания приводили к изменению и легочной вентиляции. В | Ч 


начале охлаждения она несколько повышалась, ак 33°—32° в03- № “м № 
вращалась к ибходному состоянию. Понижение легочной вентиляции Ах а 
` м 





на этом уровне гипотермии сопровождалось уменьшением содержа- 


ния 60, в альвеолярном воздухе, хотя потребление кислорода про’ А а 
должало оставаться повышенным. При падении температуры тела | \ м \\ м 
до 28° —26° легочная вентиляция уменьшалась примерно на одну хх ‚м \ 
треть от исходной величины, до 25°—23° на две трети, а при 28° м у 
она составляла только четвертую ее часть (рис. 26). | С 

При медленном понижении температуры тела легочная вентиля- м 


ция может увеличиться. 

Жизненная емкость легких. При понижении температуры те- 
ла жизненная емкость легких понижалась незначительно (в среднем 
на 40—60 мл). При оперативных вмешательствах под гипотермией 
жизненная емкость была меньше нормальной на 50—200 мл. 

Перенос газов кровью. Изучение насыщения ом газами в 
условиях гипотермии представляет интерес прежде вора с 
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Рис. 26. Изменение легочной вентиляции и насыщения крови 
кислородом при гипотермии (опыт с Пальмой). 



















тем, что оно определяет степень устойчивости тканей к кислородно- 
му гододанию. Единодушно признается, что гипотермия может быть 
эффективной только в том случае, если потребность тканей в кис- 
лороде понижается в большей степени, чем нарушается способность 
к его транспортировке. 


Именно практической важностью следует объяснить большой и 
давний интерес. исследователей к этому вопросу. А. 0. Вальтер (1863), 
А. И. Якобий (1864), А. Хорват (1870), Вертхейм (\егейт ©. 
1870), Пфлюгер ( РИйвег Е. 1816), Евинго (Ошпацапа СВ. 1887), 
П. Зубченко (1903), Д. И. Косоротов (1911), Гасний и Майер 
(Сазшег А. её Мауег` А. 1935), Шалт (ЗспаН 1953), Осборн 
(ОзБогп 1. 1953), Флемминг (Е!ешийпе В. 1954), Хегнауер и 

‘Амато (Неспапег А. Н., Р’Ашаю Н. Е. 1954) и др. приводят 
множество фактов, указывающих на значительную зависимость раз- 
вития гипотермии от насыщения крови газами. Некоторые особенно- 
сти насыщения крови были изучены и нами, 
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Кислородная быкобть крови, Возможно, 


транспортировки кислорода из окружающей средн -- тканям опреде. 
ляется кислородной емкостью. В опытах на собаках кислородная 
емкость с понижением температуры тела несколько понижалавь, 
Возможно, что это объяснялось понижением сродства гемоглобина 
к кислороду. р 
Насыщение крови кислородом. Количество 
кислорода в артериальной крови при гипотермии подвержено колеба- 
ниям. Как показали наши опыты совместно с В, А. Ерасавиным, 
в начале эфирно-кислородного наркоза процент насыщения увели- 
чивался на 2—5 % (рис. 27). Затем, во вторую его стадию, 
наступало возвращение к исходному значению. В это время в опыте 
127 насыщение превышало исходную величину на 4%, а в опыте 
123 оно было близким к норме. Использование ганглиоблокирующих 
и нейроплегических средств постепенно уменьшало насыщение. При 
логружении тела в ледяную воду потребление кислорода сразу же 
на короткое время возрастало (рис. 23), а по мере углубления гипо- 
термии насыщение постепенно понижалось, Характер дальнейшего 
изменения очень индивидуален, но общим для всех опытов оказы- 
валось более значительное понижение процента насыщения во время 
падения температуры тела (за первые 20—35). В дальнейшем эти 
изменения оказывались меньшими. Причем, в опытах с хорошей 
блокадой нервной системы при погружении тела в ледяную ванну’ и 


гипотермпи процент насыщения кро- 


и ея с температу- 
Ультаты были более индивидуальны. иведем лля при- 
мера 76, 123 и 127 опыты. : ’ 


-—“ 








50 7 чз 7 2 в 
К ЕЕ РУ 229 29 в в 
искодноЕ нАРкоз! ПОГРУМЕНИЕ в 


состояние СМЕСЬ ЛЕДЯНУЮ ВОДУ ОХЛАЖДЕНИЕ 


—- - - - опыт -12? 
= Опыт -123 
— —-. опыт 76 
„—_- ВЕНОЗНАЯ коовь 





Рис. 27. Насыщение крови кислородом. 
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В 121 опыте, где температура до 21° понижалась добталочно 
энергично, & глубокий 03 сохранялся в продолжении всего опы- 
та, слабая стадия т `рмиш вызывала понижение насыщения 
кислорода против исходной величины на 11%. С переходом в 
гипотермию средней глуоины насыщение еще несколько понизилось 
п, В сравнении С исходной, составляло уже 13,3 ф* . КЕ началу 
глубокой гипотермии дефицит насыщения составлял 17,6%. 
Приблизительно такое же понижение насыщения мы наблюдали в 
16 опыте, который был закончен на стадии тяжелой гипотермии, 
Оказалось, что при углублении гипотермии дефицит насыщения 
продолжал увеличиваться, и даже энергичнее чем в предыдущие 
стадии. В этом опыте на уровне глубокой гипотермии дефицит на- 
выщения составлял 23,7%, а при переходе в стадию тяжелой 
типотермии увеличился с 26% до 38,8». 

Изменение степени насыщения на разных фазах охлаждения 
представлено двумя примерами (опыты 155 и 156). Они указывают 
на границы колебаний при охлаждении и обогревании (рис. 28). 


В 123 опыте, где охлаждение осложнялось появлением не- 
больших фибриллярных подергиваний, повышением тонуса мышц, по- 
нижением артерпального давления, пульса и уменьшением числа 
дыхательных двлжений—насыщение крови кислородом резко пони- 
Жалось уже в стадии умеренной гапотермии, а при переходе к ги- 
потермии средней глубины дефицит насыщения увеличивался © 
31,2 % © 40%. Мы не изучали насыщевие кислородом при 
низких температурах, потому что исследователи, изучавшие это 
до нас, единодушны в понимании наступающих изменений. 
А. Л. Избинский приводит данные, относящиеся в температурам 
ниже 18. Полученные им материалы указывают, что при таком по- 
нижении температуры ниже дефицит насыщения составлял в сред- 
Нем 55%, а при 15° свыше 68 %. Следовательно, артериальная 
Кровь при тяжелой стадии гипотермии оказывалась насыщенной 
кислородом в четыре раза меньше чем кровь при нормальной темпе- 
ратуре. Аналогичные факты были получены Байджелоу, Тиндсеем и 
Гринвудом (1950), Хегнауэром и Пенродом (1950): при снижении 
температуры тела до 209—170 потребление кислорода против ее 
Ной неличины понижалось на 15 %. Таким образом, © появлением 
ее стадии гипотермии для насыщения кислородом артериаль- 
крови наступает критическое состояние. ый 
же ООЖержание дорода в венозной крови при И НЕ 
Уменьшалось. Причем насыщение в ней понижалось, а 
О чем в артериальной крови. Это объясняется тем, ч р 
ра ающей артериальной гипоксемип а . 
3 р тканями. Однако, после того, как ур 
и умеренной гипотермии оказывало 


59 





д усиленно утилизи- 
каневого обмена 


Я минимальным, кислород 








венозной крови уже почти не использовался п поэтому уровевь В 
оставался прежним более длительное время. Подобное Толкование. 
этому явлению находит себе подтверждение в данных, относящихел 
к утилизации кислорода тканями 10 мере понижения те. 
пературы тела. А. Л. Избинский приводит следующие данные козфи. 
циента утилизации: 

37 29° 21° 180 

Хх утилизалиий 
336. 5904-х 49 8 


Подобные же данные приводятся и другими авторами. 

Пре появлении дрожи газообмен успливался (рис. 29). Так, 
если ректальная температура понижалась на 1 градус (с 279 до 265), 
то потребность в кислороде определялась величиной, близкой к 
10 см |кгр. При по 

явлении дрожи, при 
такой же глубине 
гипотермии, — потреб- 
ность в кислороде уве: 
личивалась до 17—18 
смЗ/кгр. Для устране- 
ния этого нежелатель- 
ного спутника пользу- 
ются  фармакологиче- 
скими средствами, воз- 
вращающими прежнее, 
экономное расходова- 
ние кислорода, как 
это видно из особенно- 
стей изменения насы- 
щения крови в приве- 
денном для примера 
123 опыте. + Получен- 
ное соответствует вы- 
водам И. Р. Петрова 
иЕ. В. Гублера (1954), 
считающим, что гипо- 
ее, Только в том 
ЕР повы - 
Рис. 29. Изменение-газообмена с наступле- тойчивость ем 


ТЕЛА 


ПОТРЕБЛЕНИЕ 02% 
ТЕМПЕРАТУРА 








































































































ЕЕ: 








наркоз 
НАЧАЛО 
ОХЛАЖДЕНИЯ 
ЛЕГКАЯ 
ГПО ТЕРМИЯ. 
ДРОЖЬ 
ГЛУБОКАЯ Е 
ГИЛОТЕРМИЯ = 


„ 
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сти, если она осуществляется. на фоне торможен 
- жен 
нервной системы. р я центральной 
Таким образом, важнейшим результатом действия ов 
зывастся его способность значительно удлинять время О 
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ния имеющихся запасов кисларода и сохранять жизнедеятельность 
В условиях кислородной недостаточности 
В опытах на собаках сопротивление организма этой недоста- 
точности наиболее эффективным оказывалось в пределах легкой и 
умеренной гипотермии. При глубокой гивотермии уменьшение кисло- 
родного потребления сравнительно часто сопровождалось увехичени- 
ем содержания углекислоты п созданием неблагоприятных условий 
для фучкциональной деятельности большинства систем Примером 
этому могут быть опыты Пенрода и Флинна (1951), а также Розен- 
хейна и Ценрода (1951), в которых это повышение объяснялось тем, 
что в состоянии глубокой гипотермии кислорода потреблялось мень- 
те того количества, какое должно быть использовано при данной 
температуре (2,7 мл/кгр в 1 минуту). Поэтому, полагают они, пока 
минутный объем не окажется ниже 100 мл/кгр. обменные процессы 
будут пдти за счет кислорода растворенного в плазме, без измене- 
ния диссоциации оксигемоглобина. В результате этого содержание 
60, в крови повысится. Есля применить в это время кислородную 
терапию, она, вероятно, не даст положительного результата, потому 
что при низкой температуре избыток ©0., будет действовать особен- 
но угнетающе. 

Диссоциавия оксигемоглобина. Дыхательная функция крови 
напбозее полно характеризуется состоянием кривой диссоциации 
темоглобина, отражающей условия и возможности транспорта кис- 
лорода в организме. Как мы показали в другой нашей работе 
(Л. И. Мурский и В. А. Красавин), при охлаждении организма кри- 
зая диссоциации сдвигается влево. Причем напболее выпуклая ее 
часть стремится к уплощению, указывая этим на повышение срод- 
слва гемоглобина к кислороду и на затруднение диссоциации океи- 
гемоглобина. 

Дыхательный центр. Понижение температуры тела изменяло 
возбудимость дыхательного центра: вначале она несколько повыша- 
лась, а затем, на уровне критической температуры, начинала по- 
нижаться. Важным проявлением этих изменений служило влияние 
гипотермии на частоту и глуоину дыхательных движений, рассмат- 
ривающееся как следствие рефлекторных влияний со стороны пери- 
ферии, подвергающейся раздражению холодом, на дыхательный 
центр. $ 

Изменение возбудимости дыхательного центра зависило, В 
первую очередь, от глубины гипотермии. Наблюления показывают, 
что возбудимость повышалась только ло 340—33°, а при дальней- 
ем снижении температуры отмечалось ее уменьшение, развивав- 
мееся особенно сильно к 25°, когда углекислоты накапливалось 
настолько много, что она че только не стимулировала, а, напротив, 
угнетала деятельность дыхательного центра. Кислородная недоста- 
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ТОЧНОСТЬ В 
ВИЯ. 


Однако следует иметь ввиду, что и более поверхностная ги. 
потермия (до 35°) не свободна от таких осложнений и она не 
организма от угрожаю- 


всегда может обеспечить надежную защиту 
щей аноксии. 


ОБМЕН ВЕЩЕСТВ И ЭНЕРГИИ 


Отличительной особенностью живого является непрерывный 


обмен веществ и энергии. Ф. Энгельс писал, что поддержание 
жизни определяет «постоянный обмен веществ с окружающей их 
внешней природой, причем, с прекращением этого обмена веществ 
прекращается и жизнь»). Поэтому, где изучается жизнь и все 10, 
что способствует ес сохранению-—там прежде всего познается со 
стояние обмена веществ. От обмена веществ зависит развитие не 
только защитно-охранительных, репаративных процессов, но и на- 
рушений. 

Переохлаждение является сильным раздражением органязма г, 
поэтому, оно не может не влиять на обменные процессы. На э10 
обстоятельство указывали многие авторы, а Байджелоу (1950) п 
Е. В. Майстрах (1955) называют его «холодовым наркозом», счи- 
тая, что при понижении температуры тела до 28° надобность в 
анестезии значительно уменьшается, так как наступает глубокое 


торможение центральной нервной системы и обмена веществ и 
энергии. 


Основной обмен. При действии холода на организм изменению 
основного обмена придается большое значение потому, что оно 
указывает на характер и степень расхода энергетических средств. 
Экономный знергетический расход необходим для организма в 0ба 
периода гипотермии: и во время охлаждения, и во время _ обогрева- 
ния, При чрезмерно высоком энергетическом расходе наблюдалось 
нежелательное увеличение нагрузки на дыхательную и сердечно- 
сосудистую системы. 

При погружении тела в ледяную воду мы наблюдали некото- 
рое повышение обмена веществ. При понижении температуры, в осо- 
бенности с 35° — 34°, он постепенно понижался. С  наступле- 
нием глубокой гипотермии интенсивность общего обмена чаще `ока- 
зывалась на уровне основного обмена, а иногда даже ниже его. 
Такое понижение обмена способствовало экономии энергетических 

многих компенсаторных приспо- 
продуктов и сохранению в резерве л тельном периоде 
соблений, необходимых организму в восстановительно) : 


1) $. Энгельс. Диалектика природы, стр- 246. 
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это время может еще значительнее изменить авт дыш. 
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При дальнейшем ее углублении понижение основного обмена зна- 
чительно уменыйало возможности возникновения кислородного голо- 


дания и анемий и способствовало понижению реактивности орга- 
низма. Эти свойства гицотермии с большим умением используют 
хирурги при производстве сложнейших операций. 

Величина основного обмена в опытах на собаках колеба- 
лась от 27,4 бк/час при температуре 37° до 11,3 бючас 
при 28°. 

Возможноети повышения основного обмена при обогревачии 
организма увеличивались против нормы значительно,  иног- 


да более чем в пять раз. 


Обмен белков. Три правильном развитии гипотермии на фоне 


глубокого торможения, основными источникам 


лялись белки п жиры. При углублении гипотермии количество 


таточного и общего азота понижалось. Многие ра 
не только как результат распада белка, но и как 
деления из организма продуктов этого распада. 
Обмен жиров. В условиях гипотермии обмен 
аналогично изменению белкового обмена. Одним 
состояния жирового обмена служил дыхательный к 
шавшийся по мере углубления гипотермии. Вместо 


ЯВ- 
0с- 
ссматривают это 

улучшение вы- 


ии энергии 


жиров менялся 
из показателей 
оэфициент, умень- 
единицы, харак- 


теризовавшей умеренную гипотермию, он понижался при. ее углубле- 


нии до 0,15—0,10. 
Обмен углеводов. Энергетические траты орг 


анизма в значи- 


тельной степени определялись особенностями развития гипотермии. 


расходовались меньше чем 


ом охлаждении. 


При нормальном ее развитии углеводы 

другие вещества. При острой гипотермии содержание гликогена пе- 
чени ‘уменьшалось сильнее чем при медлен 

Е. Ноель показал, что в этом состоянии исполь 


миокардом было меньшим, хотя на уровне 19° 
заметить признаков его недостаточности. Очевиди 
что даже при значительном понижении температу 
не исчезали из организма. 

С появлением дрожи распад углеводов 
вался, и гликоген исчезал не только из печени, 
важно, и из сердечной мышцы, лишая ее необход 
ского материала. В результате наступавшего пс’ 


зование глюкозы 
еще нельзя было 
0, надо считать, 
ры тела углеводы 


особенно усили- 
10, что особенно 
имого энерготиче- 
ощения деятель- 


ность сердечной мышцы нарушалась даже при относительно неболь- 


шом понижении температуры. 





При очень энергичном расщеплении гликоге 


та освобождалось 


много калия, к которому гипотермированный организм всегда очень 
чувствителен. Избыток его вызывал появление опасных осложнений, 


часто заканчивавшихся летальным исходом. Введ 


ение глюкозы и 


кальция предохраняло организм от губительного действия большого 
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убытка калия. Возможно, это некоторое значение для исхода ты. 


та имело предшествующее содержание гликогена. Было замечено, 
что животные, имевшие меныший исходный запас гликогена, пережи- 
вали гипотермию легче. т 

Водно-минеральный обмен. С понижением температуры меня- 
лось взаимоотношение между электролитами (калием, натрием, хло- 
ридами), наруша лось существовавшее в норме распределение воды 
в сосудах и тканях организма. Скорость обмена железом, фосфором, 
натрием и калием с углублением глпотермии понижалась во всех 
тканях, но особенно значительно в миокарде и клетках мозга. Ус- 
тановлено, что по мере понижения температуры замедлялось всасы- 
вание и поступление введенных веществ в общую циркуляцию. 

Дыхательный коэфициент. Удобным показателем состояния 
окислительных процессов может служить дыхательный коэфициент. 
При умеренной гипотермии его величина приближалась к единице, 
указывая этим на преобладающую роль углеводного распада. По ме- 
ре понижения температуры тела дыхательный коэфициент умень- 
шалея до 0,51—0,63, что можно объяснять усилением роли белков 
и жиров. Может быть, именно поэтому потери крови, с которыми ис- 
чезают легко используемые жиры и белки, особенно опасны для 
гипотермированного организма. 

С наступлением дрожи дыхательный коэфициент может повы- 
ситься до 1,5. Объяснений этому мы еще не имеем. Известно толь- 
ко, что увеличение дыхательного коэфициента связано с расщепле- 
нием углеводов, содержащих большое количество кислорода, исполь- 
зуемого в окислительных процессах. Можно было бы ожидать, что в 
связи с этим должно уменышиться потребление кислорода в легких. 
Однако с появлением дрожи значительно изменялась легочная вен- 
тиляция и растворимость углекислоты, а это уже затрудняло пони- 
мание механизма повышения дыхательного коэфициента. Мы с со- 
трудниками пытаемся подробнее изучить эти сложные отношения. 


ВЫДЕЛЕНИЕ 


Влияние гипотермии на деятельность почек изучалось немноги- 
ми. Имеющиеся об этом сведения очень различны. Одни авторы на- 
ходят, что гипотермия не оказывает никакого влияния на деятель- 
ность почек, а другие, напротив, считают, что изменения значитель- 
НЫ. 

Форстер (1954) указывает, что в первые дни после операции 
осуществленной под гипотермией, наблюдалось не только увеличение 
диуреза, но и изменение состава мочи. В. И. Егоров, Ю. Н Каш- 


менский, П. В. Пономарев (1956) нашли, что изменения со стороны 
почек определялись степенью охлаждения. При понижении темпера- 
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итовилной железт люлал изменвние терморегуляции, Но 
теб-вму сделать д; что «полная: тиреоидектомия _ превращар 

томойотермов в п Йкилотермов». Деолон, Гросс, Пэкок И- Ива 

Те [опа С. Р., @гоз$ 1. 1943} при понижении температуры тела на. 
блюлали усиление деятельности щитовидной железы. „Оходные ре. 
зультаты были получены Шенком в опытах с кроликами и морокизи 
свинкали. Вайнеберг с Пфейфером считатт, что животные, лишенные 
щитовидной железы, лучше переносят охлаждение, потому что у них 
уровень окислительных процессов оказывается ниже, чем у во]. 
мальных животных. | 

Однако многие не встречали таких изменений и на этом осно- 
вании делали вывод, что щитовидная железа не оказывает такого 
значительного влияния на охлажденный организм, какое ей припи-. 
сывают. 

Гипофиз. Роль гипофиза в регуляции температурного режима 
интересовала исследователей давно. Ни у кого, собственно, не было 
сомнений в болыном ее значении. Оставалея недостаточно  изучен- 
ным, главным образом, механизм наблюдавшихся влияний, посколь- 
ку деятельность этой железы особенно тесно связана © деятель- 
ностью других желез, играющих важную роль в развитии гипотермии. 

Леблон и Гросс (1943) указывали на постоянную и тесную 
связь деятельности гипофиза со щитовидной железой: при раз- 
дражении холодом наблюдалась гиперфункция щитовидной железы, 
& при гипофизэктомии этого не было. . 

Бауэр находил, что при введении экстрактов задней доли ги- 
пофиза наблюдалось очень заметное понижение температуры тела. 
Кешниг, а также Ашер и Порже в опытах на собаках, лишенных 
передней доли гипофиза, также отмечали более активное понижение 
температуры тела. У таких животных температура тела рано 3803- 
вращалась к норме даже после парентерального введения вещества, 
взятого непосредетвенно из передней доли гипофиза. з 

Поджелудочная железа. Главное участие поджелудочной же- 
лезы определяется, очевидно, ее влиянием на некоторые стороны 
углеводного обмена, близко связанного с поддержанием необходимо- 
го организму теплового баланса. Эндерлен наблюдал, что собака © 
удаленной пэджелудочной железой отличалась более сильным угле- 
водным обменом, повышенным уровнем потребления кислорода и вы- 
сокой теплопродукцией. Если на фоне развивающейся  гипотермии 
ей ввести глюкозу, последняя устраняет гипотермическое влияние 
инбулиза, Саклед. считает, что исчерпание в тканях запаса сахара 
ниже критического пункта служит ближайшей причиной понижения 


обмена веществ во время шокового состояния. 
- Роль инсулина в понижении температуры тела несомненна. 
Розенталь с сотрудниками, Гейер и др. называют инсулин гормоном 





охлаждения. о т Это несколько преувеличено. Вероятнее 
всего влияние нь и оледует рассматривать только в свете тех 
частых изменений, которые он ервно-эндокринные системы 
данного организма. Именно поэтому нельзя ожидать, что инсулин 
веегда изменяет температуру тела. - 

Надпочечники. На существенную роль холода 
деятельности надпочечников указывают многие авторы. 

Было замечено, что холод увеличивал веб надпочечников, и 
главным образом за счет коркового слоя, хотя по данным многих 
авторов (Морин/Могит 1946); Шеффер! $сВаеНег С./1946) в этом 
могло принимать участие и мозговое вещество. Крамер (Сгаштег 1919) 
установил, что длительное и сильное холодовое раздражение может 
привести в исчезновению хромаффиновых зерен. На усиление дея- 
тельности мозгового вещества указывали также Савичи Рабникова 
(1924). 

При введении в организм аскорбиновой кислоты надпочечники 
приобретали большую  устойчивоеть. Жиру, Мартин и Баллон 
(Стои4 А:, Магпе М., ВеЦШоп М.Т. 1941) нашли, что аскорбино- 
вая кислота способствовала образованию и более активному использо- 
ванию гормонов коры надпочечников. 

Через 1—4 недели после удаления у них надпочечников 
Въелгрен (1957) охлаждал собак до 14°— 16° и ни в одном случае 
не вотречал вентрикулярной фибрилляции. 

мышцы 

Мышцы являются важным термогенетическим очагом. Это их 
значение И. П. Павлов определил следующим образом: ‹...На ске- 
летную мускулатуру возложена двойная роль. Во-первых, она есть 
мотор, благодаря ей животное двигается, а © другой стороны она 
печка, в ней вырабатывается тепло. *) т : 

Поэтому вполне оправдан интересе ю влиянию гипотермии на 
физико-химические и физиологические свойства мускулатуры. 

Возбудимость мышц. Сведения, полученные относительно из- 
менения возбудимости мышц при действии на них холодом, проти- 
воречивы. Имеющиеся материалы позволяют считать, что по не Е 
лаждения организма возбудимость мышц обычно о иБ. 
Шошар и П. Шошар Сваисвага А. её В. @ | Спаиспата 91) при 
охлаждении получали некоторое уменьшение а 
би мышц антагонистов. Ире. ЕЕ кая | т 1 
опытах на крысах находила, что при ке т. Е ИЯ 

` @8И. 1оприз от 39 до 92° возбудимость № о к 10 ни 
нарастала, а к коротким падала. Охлаждение от 2 я Ре - с 
Л0 в некоторой части опытов увеличение И е. а а 
длительным стимулам, но в большей части падение возбудимости 
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1) И. П. Павлов. Собрание соч. 1951, том У, стр. 482. 
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блюдалось и в отношении к коротким и в длительным стимулам. [о 
данным Н. А. Шура-Бура (1958) возбудимость повышается только в 
начале охлаждения, а через 15—20 минут она понижается до 
(0.03 мсек. Опыты © денервацией указызали на то, что изменение 
возбудимости имеет рефлекторную природу. 

` Совместно с Г. Ф. Выходовым и А. П. Морозовой нами были изу- 
чены изменения хронаксии и реобазы на разной глубине гипотер- 
мип. Было замечено, что хронаксия по мере углубления гипотермии, 
как правило, понижалась. Причем, ее изменения В какой-то 
мере определялись особенностями охлаждения. Так, например, при 
гипотермии, вызываемой погружением тела В ледяную ванну, хро- 








наксия уменьшалась не всегда закономерно и одинаково Сильно. 
При охлаждении организма через покровы головы она пони- 
6 ИСХод- 


жалась правильнее и сильнее, иногда падая, в сравнении 
ной величиной, более чем в два раза. После обогревания, как пра- 
вило, хронаксия возвращалась в норме, что можно видеть из 
таблицы 2. 





Изменение величины хронаксии по мере углубления гипотермии 












































ы < Хронаксия в сигмах 
Способ АЕ ея =>” 
охлаждения [= 33 В 29 |27 |925 |23 |27 | 31 | 35 
р _ погружением ЗА | Е. 
_Репей | _ тела 0,6] 0,8] 1,0 1,0 12| 1,2 1,4 1,010,8 10,5 0,47 0,55 
погружением =] й Е] 
_ Рекс тела |0 0,31 0,3 0,27'0,25 0,27 0,27 0,270,29_ 0,4 0,4 
а охлаждением | | | р] 
Жук __ головы 1 | 0,71 0,5,0,371 0,4 | 0,5 | 0,4 10,6 | 0,9 | 1/1 
охлаждением | | | й } ром 
Тузик | головы 0,91 0,5! 0,41 0,4 | 0,51 0,5 0,7 | 0,4 | 0,35] 0,35 0,25 
Мы наблюдали, что при охлаждении менялся порог фаради- 





температуры до 35°—34° он 
при 299-27°—14-15 см, 
мышцы до 10° порог 


ческой возбудимости. При понижении 
был равен 16—17 см расстояния катушек, 





при 18°-15°—12-13 см, а при охлаждении 


падал до 7 см. 
отношении, что она указывала 
стойкость скелетной 
понижении ее температуры. 


на 
мускулатуры 


нии исчезала всегда раньше прямо 


Сократимость мышц. У 
шало активность и длительноет 
мышцы. На целой мышце эта 
сокращений, получивших наз 
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Динамика изменения возбудимости 
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чрезмерно 
Непрямая возбудимость при охлажде- 
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ь сокращения элементарных 
наблюдалась 
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тонуса. Доказательство его существования было представлено еще 
А. Бартоном и Д. Бронном (1937) в опытах на слабо анестезирован- 
ных кошках. Регистрируя токи действия отдельно взятых мышеч- 
ных волокон и суммарную активность всей мышцы, они установили, 
что на уровне критической температуры, зависящей в значительной 
степени от анестезии, электрическая активность повышалась. При- 
ем, в начальной стадии охлаждения в отдельных мышечных волок- 
ах импульсы появлялись неодновременно и проводились с различ- 
ой скоростью, указывая этим на повышение мышечного тонуса 
в отсутствии каких-лиоо других изменений сократительных свойств 
мышцы. Только когда появлялась дрожь, разряды приобретали ха- 

рактер синхронности. Эти исследования, подтвержденные и другими 

авторами, позволяли сделать вывод, что холодовое мышечное напря- 

жение вызывалось иными физиологическими причинами чем тремор. 

Дрожь. Если организм сохраняет способность сопротявляться 
охлаждению, то это вызывает появление активных сокращений мы- 
шечных волокон, постепенно ‘переходящих в дрожь. Следовательно, 
дрожь можно рассматривать как одно из проявлений усиливающейся 
активности терморегуляторного механизма, сопровождающееся по- 
вышением теплообразования. Опыты показывают, что термодинами- 
ческий эффект при дрожи всегда бывает выше эффекта обычного 
мышечного сокращения и холодового мышечного тонуса, потому что 
В это время вся энергия переходит в тепло, тогда как при произ- 
вольном сокращении мышц непосредственно в тепло превращается 
только 60—70 % энергии. 

Появление дрожи чалще всего зависит от состояния, предше- 
отвующего охлаждению, иот глубины гипотермии. Полагают, что ее 
легче можно встретить при средней гипотермии (от 30° к 35°). Мы 
наблюдали дрожь и в других фазах гипотермии. Имеются факты, 
которые позволяют считать, что границей перехода ее в тоническое 
напряжение является температура 32°—30°. Хегнауер с сотр. (1950, 
1951, 1951-а), а также Пенрод (1950, 1951) в опытах на собаках 
наблюдали, что приближение к температуре 30° ВОИН: 2 и 
и полностью устраняло дрожь. И: вОЗНиАНовениЯ 
не всегда тея только одной темпера : 

и местными фибриллярными инь 
распространяющимися постепенно на соседние участки и, вв ит, 
охватывающими всю конечность. В тяжелых случаях и т 
конечность приводится к туловищу,  усиливаете о С’ 60к- 
диафрагмы, значительно повышается тонус мышц, смежных 
ращающимися. 

о 
менених : 
охлаждения О расстройство высших 
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рмии могут возникать и более зна- 
ой способности мышц. Во время 
координирующих 
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вегетативных цент! ‘ние клонических и тонических с 
ригидности мыющ (В. 1 Шейние, Г. П. Шульцев, о Орлови то. 

А Бартон и 0. Элхолм считают, что спинальные рефлекен 
изученные Шеррингтовом при децеребрационной ригидности, мор " 
легко возникать на мышцах животных при гипотермаи, когда 
холодовой мышечный тонус сменяется появлением мышечной автив. 
ности. Так, например, если охлажденную мышцу растянуть, то это- 
го оказывается достаточным не только для появления дрожи вв 
волокон, но и для частичного, а иногда и полного подавления 
акливности ее антагониста. Этим, в частности, они объясняют 1о- 
явление дыхательного ритма при сокращении мышц бедра, считая 
его результатом изменений растяжения мышц во время эксвурели 
диафрагмы при дыхания. 

Эту особенность наблюдали не все изучавшие гипотермию. 
У нас, в частности, она встречалась редко, поэтому мы специально 
ею не занимались. П. Г. Жеребченко (1951, 1952), видимо, ветре- 
чал этот феномен часто и потому подверг его  специаль- 
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ному анализу. Он устаповил, что в начале охлаждения изредка, & | зле 
при углублении гипотермии уже вполне закономерно, движения №0- Ч р 
нечностей совпадали © дыхательными движениями. запись этих В 
движений позволила ему отнести их к экотензорным, совпадающим ит 
преимущественно с фазой вдоха. Температурные границы распро- | И 
странения дыхательных движений конечностей очень широки. По Е “А 
данным автора движения могли появляться очень рано — уже при о 
понижении ректальной температуры до 35°, но чаще всего — В Ц 
при 309—395. При температуре 30°—28° двигательные реакции не 
бывали особенно интенсивными и тогда в таком же ритме | ыы о 
наблюдались сокращения мышц головы (височной, орбикулярной и ы Ч ЫИ 
др.) Этот факт автор рассматривает как ирраднацию возбуждения у а 
из дыхательного центра не только в область спинного, ни В а 
стволовую часть мозга. При дальнейшем понижении температуры м 
дыхательные движения уменьшались, а на уровне %3°—20° полно- 
стью исчезали. У животных, не получавших наркоза, дрожь и ды |) , 
хательные движения конечностей появлялись раньше. ы 

Мы наблюдали, что чаще и длительнее такие мышечные дви- М ,. 
жения были в опытах с охлаждением через покровы головы. Дви- и, 
жения эти тоже можно считать экстензорными и отчетливо совпа- а 
дающими с фазой вдоха. и м 

Сравнительно легкое появление спинальных рефлексов и ды- п 
хательных движений мыши является хорошим основанием для ут- к к \ 
верждения, что гипотермия создает олагоприятные условия для № \ 
широкой иррадиации основных нервных процессов. Это же обстоя- м, 
тельство нами специально подчеркивалось для коры 


мозга (1. И. Муревий 1957-а). 
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головного 





Прожь является 
то этому она может б 
целый ряд средств. 


ефлексом и соответетвен- 
ЭтоИ Целр используется 


Г О а" 
шем жаропонижающих средств и ‹ ны Е. 
влиянием магния на обответот УюЩи центры. Дрожь снимается 
ъекцией а За, __ выви вероятности, олагодаря понижению 
одержания сахара в крови (Финней, Дворкин, Кассидл 1997: Двор- 
ин, Финней 19%7), вдыханием га зовой смеси, содержащей до 5% 
0, (Миллер, Грюндефест и др. 1944). В качестве средств, преду- 
еждающих появление дрожи, используют парамион (3 4 Мл. 
1%) и диплащин (5—7 мл.2% раствора) (В. И. Попов. П. К. Ти. 
енко и Ю. Н. Шании 1955). хе 

Химизм мышечного сокращения. Химизм мышечного сокра- 
ния изменялся соответственно глубине ги тотем 

Основными энергетическими веществами, пепол ьзуемыми —мМы- 
чными и нервными влетками в процессе жизнедеятельноети, яв- 
ляются фосфаген и аденозинтрифосфорная кислота. Запасы их в 
организме очень невелики и пополняются постоянным ресинтезом 
этих веществ за счет энергии окислительного процесса. Поэтому 
наибольший интерес в динамике гинотермии представляет измене- 
ние именно этих веществ. 









































При легкой и умеренной гипотермии количество фосфагена н 
аденозинтрифосфорной кислоты сохрапялось на уровне нормы, ‘а в 
сердечной мышце даже несколько увеличивалось. При глубокой ги- 
потермии наблюдалось неболыное понижение фосфагена, Но РА 
практически было невелико. При понижении температуры до +59 — 
20° фосфоролиз в скелетной мышце нарушалея сильнее. С началом 
обогревания оба этих важнейших соединения зозвращанли ь к пор- 
м, из них несколько позднее восстанавливалея фосфаген. 


НЕРВНАЯ СИСТЕМА 
ко в том случае, если ей 
0 Я не й систе: фарма- 
предшествует необходимая стабилизация нервной ре дари 
кологическими средствами, обеспечивающими порно Оха 
тельно-целебного торможения. Как известно, это ря 
Чи по своей основе патологическим, одновремении нь хо 
и как физиологическая мера защиты и ен 
‚ождения. Под влиянием понижения температур м -- 
охранительно-целебного торможения в действие 
оительно-защитные механизмы. : Е 
о углубление торможе 
И. Р. Петров указывает, что углу“, аи В 
вает сдвиги ма розргичесвих фосфорных д и 
ловного мозга, резко изменяемые недостаткой 
з 2 
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Гипотермия может быть полезной толь 











щение способствует понижению потребления виспорода И ЭТИМ 1. 
вышает устойчивость головного мозга к его недостатву. В рез 
тате понижения обмена веществ оказывается доступным ОСУЩее. 
вление более длительного вмешательства при операциях на сердце 
и легких, при выведении организма из терминального состояния. 

Применение гипотермии направлено на создание арефлексии, 
своего рода покоя центров, на охранение их от потока афферент. 
ных импульсов, поступающих от места операционной травмы. В.(. 
Галкин (1950) писал, что гицотермия переводит организм в ново 
состояние, при котором утрачивается способность реагировать на 
поступающие раздражения. При этом, нет надобности сохранять 
«стационарное изменение реактивности», потому что оно может воз- 
никать в очень короткий срок. В этой лаборатории считают, что 
охлаждение делает реактивность нервной системы более примитив: 
ной, свойственной эмбриональной стадии развития, и способетвует 
последовательному включению в деятельное состояние вначале 09- 
лее простых и онтогенетически ранних отделов мозга, а затем 0о- 
лее сложных и поздних. 

Функциональные изменения центральной нервной системы мож- 
но было наблюдать во всех ее отделах. 

Спинной мозг. Изменения спинальной реакции под влиянием 
холодового раздражения изучаются давно. ще Винтерниц (1894) 
обратил внимание на то, что при температуре тела 360—350 спиналь- 
ные рефлексы усиливались. Если же продолжать охлаждение, 10 
при 34°—33° они оказывались слабее чем в норме, а при 19°—20° 
вообще исчезали. Однако позднее было найдено, что в опытах © 
охлаждением целого организма спинальные реакции не появлялись 
и при более высокой температуре. По нашим данным  сухожильные 
рефлексы ) собак исчезали при 31°—30°, по данным Е. А. Жер- 
бина при 29°— 28°, а в опытах Фая и Смиса при 95°. у кроликов 
эта реакция исчезала при более низкой температуре. 

Холодовое раздражение оказывало влияние на возбудимость и 
проводимость всех звеньев спинального рефлекса, соответственно 
изменяя его время, силу и структуру. 

Изменение возбудимости афферентных нервов представляет ин- 
терес для понимания состояния начального звена рефлекторной 
дуги. Раздражение периферического. конца седалищного нерва вы- 
зывало очень характерное изменение возбудимости. Мы находи- 
ли, что даже незначительное понижение температуры тела ВЫ- 
званное применением нейроплегических и ганглиоблокирующих 
средств (с 33° или 39° исходной к 31° или 35°), приводило к крат- 
ковременному повышению возбудимости. При дальнейшем понижении 
температуры наблюдалось понижение возбудимости. 

При температуре 32°—80° возбудимость центров спинного моз_ 
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ПА, 














1 выла воогда Несколько большей чем в норме. Пос - 

А ппературы тела кроликов и собак = о и 
нижалась. Во многих опытах при температуре тела У Бе 
накопя повышалась в сравнении с исходной более ит Е в 
раз, а при 2()°—18° она вообще не определялась. а. тИТЬ 
можно допустить, что при охлаждении, даже в а 
потермии, возоудимость В центрах спинного мозга, ее ы 
не исчезала. Наступавшее изменение, очевидно надо ) ти 
вать как состояние парабиоза. и. 


Парабпотический характер изменений можно было наблюдать 
ив других опытах. Например, оказалось, что при понижении 
пералуры тела до 25°—23° проведение возбуждения по = Еы 

ны : \ нервам прак- 
тически не менялось (рис. 30), но достаточно было температуре 
опуститься до 157—130, как порог начинал меняться настолько 
стремительно, что прекращение проведения возбуждения появля- 
лось незамеченным. Выключение проводимости, вместе со снижени- 
ем обмена веществ и энергии, очевидно, является важнейшей ценно- 
стью гипотермии, в особенности при ее использовании в хирургиче- 
ской практике. 
При переходе от менее глубокой ги- 
потермии. к более глубокой, изменялось 

к ис] а время рефлекса: в умеренной стадии 

у ы оно было короче, чем в глубокой. 
— Структура рефлекса менялась менее 
закономерно, но при охлаждении реф- 

лекторная реакция обычно умень- 

а шалась, появлялись периодические 

— «скачки» ответной реакции, возника- 
ла уравнительная фаза. 

В Продолговатый мозг. Наблюдения 
за животными, находившимися в усло- 
влях гипотермии, показывают, что 
бульбарные центры обладают большей 

ВЯ бе устойчивостью № холоду. Эти реакции 
сложнее спинальных и полнее зависит 
ее от глубины гипотермии. 
( началом охлаждения и - 
Рис. 30. Про „ озбуждения Деятельность систем © бульбарной ре- 
при и гуляцией — несколько усиливалась, 
седалищного нерва). на что указывало изменение ро- 
говичного рефлекса, появление тахикардии, частых дыхатель- 
ных движений высокого артериального давление ны 
нии температуры тела до 31—39? их делтельность побто ани, 
блабевала, но регулирующая роль этого отдела мозга еще продол 
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жала сохраняться. По мере дальнейшего понижения те 
приблизительно до 379, и в особенности до 24—90, 
признаки нарушения бульбарной регуляции: 
рефлекс, возникала брадикардия, 
тельного центра. 
При понижении температуры тела до 99° К. В. Майстр 
наблюдал появление децеребрационной регидности со всеми, св 
ственными ей, признаками (запрокидыванием головы, опистотонус 
Мы так часто не наблюдали этих изменений И, 
они предметом забот и в лаборатории П. М. Старкова. 
С понижением температуры тела собак до 20°, а у ви 
и вроликов до 139—165, бульбарная регуляция совершенно 
обеспечивала координации деятельности жизненно важных функций, 
Целостный характер организма в эту стадию оказывался особенно 
нарушенным. Понижение температуры за пределы 15° вызывал 
остановку всех систем, связанных с бульбарной регуляцией. к 
Изменение деятельности этих функций в стадиях глубокой 
тяжелой гипотермий следует объяснять ослаблением, а возмож! 
даже и полным снятием субординационных отношений торможением, 
наступающим в верхних отделах мозга. 
Средний мозг. Как показывают наблюдения за зрачковы» 
рефлексом, за позой и мышевным напряжением животных, находя" 
щихся под гипотермией, средний мозг еще сильнее подверже 
воздействию холодом. В опытах на собаках расстройства фунеций, 
связанных со средним мозгом, возникали при несколько более вы 
сокой температуре. Центры этого отдела до 330—320 почти ие 
меняли своей возбудимости, но с 32—99 для собак и по данны\ 
Е. В. Майстраха с 319°—56° для кроликов, возбудимость их значи- 
тельно понижалась. 

Мозжечок. Еще более серьезные нарушения при гипотермии 
можно было наблюдать в функциях, связанных с мозжечком. Уже 
умеренная гипотермия вызывала нарушения координаций, появле- 
ние неэкономных движений и тремора. При переживании животными 
глубокой гипотермии эти изменения проявлялись ярчеи сохранялись 
дольше. Мы, также как и другие исследовавшие эти особенности, 
считаем, что ОУ И тотвНоОдя мозжечка начинают появляться 
при температуре ниже 36°— 345. 

Промежуточный мозг. Центры промежуточного. мозга прекра- 
щали свою деятельность при еще более высокой температуре тела 
(36°— 35°). Критическая граница деятельности функций, связанных 
с этим отделом мозга, находилась между 32°— 30°. 

Кора головного ри Ровно 
7 ‘ Ь 6004 и о зием. 
ржа нанеаы тела условнорефлекторная деяте 
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$6 лабевала, & затем полностью исче 14, оыстрая локальная реав- 
ция заменялась медленной, генерализованной. 

Проверяя восстановление двигательных оборонительных Услов- 
ных рефлексов уже ле выведения организма ИЗ гипотермии, мы 
установили, что охлаждение до э5’ не оказывал. шкакого ВлЛиЯ- 
ния на высшую нервную деятельность животного. Как можно было 
видеть, ни структура условного рефлекса, ни длительность латент- 
ного периода, ни даже состояние дифференцировкт ‚ отличалось 
от исходного. 


1О: 











Понижение температуры тела до 32°—30° вызывало незначи- 
тельные изменения рефлексов. Иногда это могло повлиять только 
на первые две-три условные реакции, а последующие условные 
рефлексы появлялись се теми же индивидуальными особенностями, 
с какими мы вотречались до гипотермии. 





После глубокой гипотермии условные рефлексы нарушались, 
но не надолго. Максимум через сутки, а иногда даже и раньше, 
после выхода из гипотермии, положительные условные рефлексы 
возвращались к норме с сохранением дифференцировок нулевыми. 
Мы в своих опытах ни разу не встречали стойких и серьезных 
'арушений высшей нервной деятельности (Л. И. Мурекий, А. И. 
Морозова, Г. Ф. Выходов). 

















Критическая температура, при которой условные рефлексы 
гсчезали непосредственно в опыте с охлаждением, называется ‘ра: 
ными авторами по-разному. 0. А. Карпович указывает, что э 
происходит при 39°—39°. Мы не могли сохранить условных ре4 
лексов не только при этой температуре, но и при 32—53 
Дольотти и Чиокатто считают, что рефлексы исчезают на уровн 
31°, когда деятельность коры головного мозга затормаживается 
возникает состояние холодового наркоза. } Макко, Долиотти 
др. отмечалот, что выключение деятельности коры головного м0з 
начинается при понижении температуры тела до 33° —31°: Возмож- 
но, что температурные границы, вызывающие прекращение деятель- 
ности коры головного мозга, колеблются в широких пределах в за- 
висимости от типа нервной деятельности, адаптации организма в 
холоду и, конечно, от глубины гипотерм 



































Восстановление условных рефлексов после многократного ох- 
лаждения и выве) енпя животного из гипотермии несколько пони- 
жало критическую температуру сохранения образованной ранее 
временной связи, И. В. Озмидова (1955), очевидно, права, когда 
Указывает, что приспособление организма в низким температурам 
является сложнорефлекторным процессом. Участие коры, как уме- 
ряющего терморегуляторного средства, несомненно. Еще И. п. Пав- 
лов писал, что «большой мозг производит постоянное задерживаю- 
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Щее влияние на все нижележащие цент 
большом мозгу имеется у 


ры мозга й в 


ВОССТАНОВЛЕНИЕ ФУНКЦИЙ ПРИ ВЫВЕДЕНИИ ИЗ ГИПОТ 


№ 

Для возвращения к норме температуры и жазненно ва 

функций после гипотермии пользуются обогреванием. Однако | 
гревавие не при всех видах гу 


потермии является непременным (рр, 
ством развития восстановительного процесса. При незначительни 


понижении температуры тела возможно само 
новление к норме. Важным условием для этог 
ние сравнительно высокой температу 


остальных случаях обязательно применение обогревания. 
Мы пытались ос 


уществлять самовосстановление без обогрев: 
ния после опыта с глубокой гипотермией, начиная от 30°, но не всегда 
получали его. От 320 


мы получали восстановление в больышинств 
опытов. Лучшие ре 


зультаты были после более поверхностной гии 
термии: восстановленые от 300 


закончилось сохранением жизни 
У четырех из шести животных, о 
тырех животных. У кро 


ры окрулающей среды. Во ки 


тных восстанавливались сами даже 
после средней гипотермии. У собак самовосстановление жизненных 
функций к норме возможно из стадий легкой и, частично, малой 

рмии самовосстановлению должно 
огревание до 320—330. 
Самовосстановление у собак, переживших гипотермию, занима- 
ло в наших опытах от 6 ло 15 часов, в зависимости от их инди- 
ввлуальных особенностей и, кон 


ечно, от глубины гипотермии. 
Вместе с тем для самостоятельно развивающегося  восстано- 
вительного процесса очень важно, чтобы после опыта у гипотерми- 
рованного животного некоторое время сохранялось глубокое тормо- 
жение коры головного мозга. Мы наблюдали, что если организм 
выводилея из умеренной гипотермии при отсутствии необходимой 
глубины торможения, то восстановление сопровождалось появлением 
фибриллярных подергиваний мышц, повышением их тонуса, появле- 
нием «дыхательных» движений мышд конечностей. озникавшую 
реакцию, надо понимать как усиление иррадиации Раздражитель- 
ного процесса, на которую указывал еще И. П. Павлов, В 10-й 
лекции у него написано: «Мы действительно знаем, что корковые 
Концы холодовых и тепловых нервов топографически совпадают. Ес 


ли принять это во внимание, то будет понятно, почему раздраже. 
1) И. П.- Павлов. Собр. соч. 1951, том 1, стр. 509. 
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Части | 2 
меряющий тепловой центр»), ы =”| 


произвольное вон = 
0 является поддеряь | = 


























Ыб Ц 


и — 


ЕЕ 












И м 

















Ш вый 








м 



































































































Восстановление двигательных электрокожных условны? рефлексов у Рекса после гипотермии. 
(сверху первая—опыт перед охлаядением 6. Х 19-8: после оби'его охлаждения; вторая—епыт }, 7-Х. третья 
четвертая—опыт 7. 17-Х; пятая—опыт 9, 19-Х: после охлаждения через покровы головы: шестая _ опыт 1, 20-Х; седъх ая—очыл 
> 91Х: восьмая—опыт 4, 24-Х 1958 г.). 


9 ®х. 
опыт 2, 8.Х; В 





пе так легко пррадипрует из холодового анализатора в тепловой 
обратно“.т) 

Хорошим прогностическим признаком восстановления являлось 
овышение частоты сердечных сокращений, кав это можно видеть 
[з карты 98 опыта (рис. 31). В какой-то мере в этом же направ- 
ении можно было использовать и энергию восстановительного про- 
чесса: медленное повышение температуры являлось благоприятным 
ля исхода опыта, а очень энергичное приводило к серьезным на- 
‚ушениям. Особенно важны были наблюдения за динамикой восста- 
новления в тех опытах, где требовалось применение искусственного 
обогревания. Последнее оказывалось необходимым всякий раз, ког- 
да охлаждение производилось до температуры ниже 90°. 
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Рис. 31. Карта;98 опыта. Остановка и восстановление деятельности 
сердца. 


(богревание погружением в воду п обкладыванием грелками 
© волой, имеющей температуру 330°—40°, производилось только до 


—) И П Павлов. Собр. соч. том 1\, 1951, стр. 196. 
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'е чего. обогревающие средства убиратись, а 

агь к норме самопроизвотьно. Если темпе 
энергично, то на область крупных 

элся лед, внутримышечно вводилось 5 мл 5% рас 


] дона, а через систему` вливаний 40 мл 40% ГЛЮКОЗЫ | 
10 мл 1% новокапна. 





Температу 
ратура тела! 





судов н 


ра пир 





Несмотря на то, что возможность выведения ИЗ гипотериии 
искусственным обогреванием известна давно, до сих пор не суще 
ствует общепринятой рекомендации. Ф. Х. Лапчивекий (1880) ука- 
зывал на необходимость энергичного обогревания. Энергичное 00. 
гревание рекомендуется Т. Я. Арьевым, А. В. Орловым, В. И. Ши. 
нисом, П. Н. Веселкиным, Г. Л. Френкелем и др. 


Активное обогревание имеет преимущество перед медленным 
оно останавливает понижение температуры, продолжающееся обычно 
И после погружения тела в горячую воду. Охлажденная кровь м- 
жет значительно (иногда на 3°—49) понизить температуру жел: 
очков, чем вызвать их фибрилляцию и остановку деятельности 
сердца. Однако энергичное повышение. температуры можно д0пу- 
скать только до 32°— 330, после чего в опытах на собаках се нара 
отание должно быть достаточно умеренным —до 0,5° за час. 

При очень энерглчном обогревании угрожающим являлась 803 
можность повышения основного обмена. Исследование удельной 
теплоемкости тела показало; что у собак она равна 0,54 0,51 
(В. Ц. Яковлев, 1940). Если принять эту величину за исходную, 10 
окажется, что для согревания тела со скоростью 1°9/ч потребуется 
около одной большой калории на 1 кгр веса тела. Если иметь ВВ. 
ду, что скорость согревания неравномерна 

лебаться от 0,5° до 4,5° час, то должен 


обмен При интенсивном согревании (как это видно из температур 




















(рис. 33) и может 


| 
10. 
кровеносных (0. 


повышаться и основной | 





ной кривой 131 опыта) энергетическай расход особенно значителен 
и едва ли он будет соответствовать 
тех систем, которые обеспечивают транспортировку большого коли- 
чества кислорода. Поэтому, как правило, в таких опытах трудн 
получить благополучный исход. Бартон (194%) находил, что при 
подобной энергии обогревания всегда возникает недостаточность 
кровообращения, требующая применения специальных срецств, си0- 
собных остановить развивающийся процесс повышения температуры. 
При умеренном обогревании некоторая часть межтканевой жид- | 
кости возвращается в сосудиетое русло, чем увеличивает объем | 
циркулирующей крови. Поэтому, движение жидкости при таком обо- 
гревании рано возвращается к уровню нормы. При быстром обогре- 
вании сразу же происходит ПВ Ирен периферических 
судов, которые до этого момента своим ЗЕ. компенсировалик 
уменьшение объема крови, вызванное применением гипотермии. В ре- 
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функциональной кеятельности | 











зультате такого действих холод; ет возникнуть резкая сердеч- 
но-сосудисгая недостаточность и остановка сердечной деятельности. 
ледовательно, принимая 
ное обогревание как 
‚ необходимо счи- 
таться с тем, что раннее 

становл е механизме 
морегуляции всегда связано 
с повышением обмена ве- 
ществ и обильным, очень 
неэкономным, расходова- 
ем исобходимых в это 
время энергетических ве- 
ществ. Такое изменение яв- 
ляется наиболее угрожаю- 
цим при температуре ниже 
] й. 335-340, почему в это вуэ- 
Жо | | М; особенно необходимо 
ках сем | поддержание. наиболее низ- 
340. И кой реактивности организ- 
влялась я ма, экономное использава- 
по 16 т ние пи энергетических 
0—1 г С" ео средств и медленное вклю- 
29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 чение компенсаторных функ- 
ций. В качестве средств, 
способотвующих этому, ис- 
9 пользуют те же литические 
смеси, какие были взя- 


131). 
ты в начале оцыта. 











НАСТУПЛЕНИЕ СМЕРТИ ПРИ ГИПОТЕРМИИ 














Сохранение жизни животного, находящегося под. гипотермнен, 
зависит от глубины и продолжительности охлаждения, от индивиду- 
исходного функционального 


альных особенностей п 


Известны достаточно хорошой устойчивости организма 
при очень глубокой и длительной гипотермии. Гак например, Энд- 
рю’ поддер: жизнь подопытных крыс в прололжении 53 часов 
при температуре тела 93°. Морская свинка, охлажденная до 25 
жила около 10 часов. Есть основание считать, что при понижении 
температуры тела до 248—599 собаки могут прожить 30—38 часа, 
а при 18°-15°-—1-[11 часов. 

юшвости организма к ги- 


Значительная индивидуальность устой 
ицы наступления 


потермии не’ позволяет устанавливать строгие гран 
79 








смерти. В этом отношений несомненно интересно предетар. 
ление И. Джайя (1956), считавшего, что для гипотермии не сущест. 
вует строго определенного летального предела. Правильнее ГоВО- 
рить о различных уровнях п последовательности угасания 
жизненных функций, о появлении диссоциации их, ведущей к 


прекращению специфической фуикции органов, а затем их 
летальному исходу. Этот уровень принято обозначать биологических 
нулем. 

Пользование биологическим нулем на первый взгляд очень 
удобно, но и оно встречает ряд возражений. П. М. Старков (1956) 
Считает его неудачным. Нуль, указывающий на отрицание всяко- 
го количества, характеризует прекращение жизни, между тем как 
жизнь в условиях гипотермии существует и только не проявляются 
специфические функции органов, что, конечно, еще не означает 
гибели организма. 

Смерть животных, находящихся в условиях гипотермии, может 
наступить при различной ее глубине. Крисман и Эллиот (1947) при- 
водят следующие границы понижения ректальной температуры, на 
уровне которых наступала смерть животных: сурок при—0°—5°, кры- 
са—13°—15°, кошка— 14°—16°, собака—18—900  человек—94°— 
26°. Эти данные не всегда совпадают с критическими температурами, 
указываемыми другими авторами. Гибель животных в опытах с ги- 
потермией наступает все-таки при несколько более высокой темпера- 
туре тела. Во всяком случае, большинство опытов дает основание 
считать, что летальная температура ва 2—3 выше цафр, приводи- 
мых Ирисманом и Эллиотом. 

Первым внешним признаком наступления сме 
ми следует считать остановку дыхания. 
дечной деятельности, ппркуляции крови) 
деятельности мозга. Ткани и после этого 


ртн при гипотер- 
затем прекращение сер- 
в сосудах п, наконел, 


С некоторое время бохраня- 
ли жизнедеятельность, но потребление ими кисл 


орода значительно 
уменыцалось и при температуре тела 205—170 оставляло к. 
лишь 109—11%' того количества, которое потреблялось клетками 10 
охлаждения. д 


А. 0. Вальтер объяснял остановку дыхания наступл 
ралича дыхательной мускулатуры благодаря урареподоб лем па- 
ствию холода на их нервные окончания. По его мнению к ному дей- 
температурей для наступления остановки дыхания ав т Ической 
25°. Примерно в этих же гранипах дыхание псчезало п’ СТОЯ 270— 


Вернежуля, Минериса и др. (1954), Глена (1954). т опытах 


р Во 
Старкова с сотр. остановка дыхания наблюдалась при о П. М. 
собак остановку дыхания можно было наблюдать и те У наших 
мператур 
В уре 
ме дыхания 
ВИ а- 
80 я на 


> П 
ниже 205—225. Наиболее низкие цифры пережи 


приводит А. Н. Избинский: полное прекращени 
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тупает при температуре $9°—11. Причем, температуру тела 
в 19°—18° он не считает настолько низкой, чтобы она могла вызы- 
вать остановку дыхания. Это утверждение не согласуется с наши- 
ми данными и © данными других авторов (П. Зубченко, Т. Я. Арьев, 
В. И. Шейнис и др.). 


Наступление смерти некоторые связывалот с аноксией и поэтому 
возлагают большие надежды на кислородную терапию. Энцефало- 
граммы, полученные в эту фазу (Ноэл, 1945) не дают, однако, 
оснований к таким заключениям. Шнайдер (ЗсНпеег М. 1957) в 
докладе «Влияние гипотермип на центральную нервную систему и 
особенно на ее оживление» ХХ международному съезду физиологов 
показал, что при пониженном метаболизме дыхание некоторое время 
может поддерживаться даже без видимых дыхательных движений. 


Остановку сердца объясняют многими причинами и прежде 
всего расстройством обмена веществ и кислородным голоданием, 
аноксией и последующим развитием некротических процессов в нерв- 
ной системе и в первую очередь в легко ранимой коре головного 
мозга, прекращающей регуляцию деятельности сердца. Глинстон и 
Элгстон считают, что причиной остановки сердца может явиться 
непосредственное влияние холода на расе шакег. Несомненное 
влияние на исход опыта оказывает частое возникновение фибрил- 
ляцпи желудочков. Известно, что фибрилляция при гипотермии по- 
является чаще, чем в опытах при обычной температуре. При тем- 
пературе тела 25° фибрилляции появляются особенно часто, а ни- 
же 219--90°— всегда. Появлению фибрилляций способствует значи- 
тельное ослабление самостоятельного дыхания. Шри охлаждении 
через покровы головы они возникалот редко. 


Куксон (СооКзоп В. А.) показал, что в его опытах в пер- 
вые сутки много собак  погибало от шока. Возможно, что так 
называемые «внесердечные» смерти, возникавшие в опытах под ги- 
потермией, объясняются появлением шока, тем бодее, что, как 
считает Ф. Г. Углов, иногда трудно дифференцировать их от лру- 
гих осложнений, возникающих при гипотермии. 


Все это позволяет считать, что применение гипотермии свя- 
зано с определенным риском. Вместе с тем гипотермия может 
явиться полезным средством в особенности в хирургии и при лече- 
нии терминальных состояний, п. ч. она, в сущности, не является 
смертельной. %. Ф. Гейманс писал, 0б этом, что ‹«...10 на- 
шему мнению, гипотермия, как таковая, не смертельна для 
какого-либо органа, а механизм смерти, действующий при 
типотермии, состоит в том, что сердще и мышцы не оудузи 
Убитыми перестают функционировать, & МОЗГ, также не уби- 
тый холодом, умирает от остановки кровоооращения и дыхания». 
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лучшие условия нервную систему и соособотвует возвра 


















Восстановление деятельности сердпа и дыхания стар 


Щению Ц 
лостной деятельности организма. у 
Этим вопросам мы посвятили последующую часть нашей рабу м 


ВОССТАНОВЛЕНИЕ ФУНКЦИЙ ИЗ СОСТОЯНИЯ 
КЛИНИЧЕСКОЙ СМЕРТИ 


И. П. Павлов писал, что ‹... животный организм, как систещ | 
существует среди окружающей природы только благодаря непрерыь | 
ному уравновешивавию этой системы с внешней средой, т. е. блато. 
даря определенным реакциям живой (разрядка моя ХЛ. М) системи 
на падающие на нее извне раздражения...>1). 

Определение сущности жизни всегда было и продолжаю 
оставаться предметом борьбы материализма с идеализмом. 

Циалектический материализм учит, что жизнь это таки | 
форма движения материи, которая возникает в процессе развития зиеюоя, от 3 
самой материи и ее превращения из неорганической в органическую. | млоиуауущих ва 

Диалектический материализм утверждает, что материя, нахо: | №1 еь бот 
дясь в постоянном движении, проходит ряд ступеней своего разве | А \, Пузабко ( 
тия и на одной из них она порождает жизнь. Поэтому, жизнь, | 9 ЗОТАНОИТЬ 


как особая форма движения материи, обладает специфическими, >В пра 
биологическими особенностями, ч 


НДОВАНЛЯ 1, 6 | 

















отличающими ее от остального | Ча щи и 
неорганического мира. Ц № 
Из материалистического понимания сущности жизни ка! т п 
способа существования, в основе которого лежит обмен веществ, | М д К 
ВВ и все другие свойства живого, в том числе и способность т РМ 
к охранению целостности организма и к восстановле- | у И 
нию фучкиий после возможного их угасания. р И И 
Несмотря на то, что смерть является с : "те | 

р ущественным моментом ВЫ 

жизни, ее нормальным, закономерным и неизбежным звеном, возмож: | о т (19 
ой ие наступления смерти интересовала, исследова- Г п И 
и 
Первые попытки вторжения в эту, еще це а 
медицины относятся к ХУШ веку. ВХ! т, бы | к м ы 
к экопериментальным исследованиям. Появились я интер ы К м а 
уже предлагались средства «... оживотворять утошшик о, воТОРЫ м № 
задохшихся» (В. Мухин, 1805); давались советы «ДЛЯ Удавленных, \ И м 
их К больным до прибытия врача в случаях мнимой и применения м Ц м 
китин, 1846); изучалось восстановление дыхания о (А. Ни. м и 
применением специальной аппаратуры (И. Гвоздев, або мерших © М р 
пенский 1872). 5 М. Ус- м, | 
1) И. П. Павлов, Условный рефлекс. Собр. соч. т. Ш, ки. 2, 195] Ч м, 


и 
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На пути решения многих вопросов этой увлекательной проб- 
темы существенную пользу оказали опыты по переживанию изоли- 
рованных органов. Одним из первых И. П. Павлов, совместно с Н. 
Чистовичем (1887), наблюдал восстановление деятельности сердца 
пеплокровного животного. Мысли, касающиеся проблемы восстановле- 
ния, встречаются у него в работах по физиологии пищеварения и 
высшей нервной деятельности. И. П. Павлов много раз подчеркивал 


„М них, что физиологвя должна развиваться как учение ‹...0б обра- 
Штимой стороне жизненного процесса, о восстановлении органов>". 
МПридавая большое значение этому направлению физиологии, И. П. 
М Павлов писал, что „... учение о восстановлении живой ткани м0- 


жет развиваться плодотворно и далеко“). В этом отношении инте- 


"Иресной является его оценка работ А. А. Кулябко, предоставленных 
на соискание премии Академни Наук. В своей рецензии на эти 


исследования И. П. Павлов писал: «Помимо сильного и законного 


впечатления от этих фактов (оживления 7. М.), как особенно ярко 


Поэтому, #1 


специфичия 





иллюстрирующих власть физиологического знания, нельзя не видеть 
в них и очень большой научной выгоды». 

А. А. Кулябко (1902, 1902-а), пользуясь раствором Рингера, 
сумел восстановить деятельность сердца, взятого от кур и голу- 
бей. Ему же принадлежат опыты по оживлению ‘сердца кролика 
через 44 часа после смерти животного, & затем и человека. Ё это- 
му же времени относятся работы А. Попельского (1902) и Ву" 
Каковского (1904) по оживлению трупных сердец. Осиновский Н. И., 
Титова А. И., Марголис Р. И., Златопольская Р. И. (1936) проводи- 
ли опыты по оживлению изолированных трупных сердец человека, 
взятых через сутки после смерти. Оживление сердца описано и 
С. В. Андреевым (1947, 1948, 1955). 

Более трудной оказалась разработка метода оживления цело- 
го организма. Эти исследования шли у нас в двух направлениях. 

Одно из них развивает С. С. Брюхененко, который в своих ра- 
ботах, а также совместно с сотрудниками (1928, 1928-а), рекомен- 
дует использование автожектора. В. Ц. Янковский (1954), работа- 
ющий методом С. С. Брюхоненко, сообщает, что ему удается полу- 
чать стойкое восстановление жизненных функций даже после дли- 
тельной клинической смерти (до 20 мин ). Отдельные физиологиче- 
ские функции оживают в его опытах через полтора часа после их 
угасания. 

В основу другого направления легли исследования ф. А 
Андреева (1913, 1913-а), предложившего для оживления организма 
центрипетальное нагнетание в артерии раствора Рингера. 

Этот метод получил дальнейшее развитие в работах В. А. 


ТИ. П. Павлов. Собр. соч., изд. 1946 г., т. 2, стр. 276—99. 
2) И. П. Павлов. Рукописные материалы, М. 1949 г. 
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Ноговского (1938, 1945, 1954) и его сотрудников, изучающих тр 
пессы умирания и последующего оживления. Физиологическая к, 
нова метода заложена в комплексном ето характере, в сочетании 
внутриартериального нагнетания крови © искусственным дыхание, 
Ритмическле импульсы, возникающие при этом, усиливают деятель. 
ность сердца и тем самым обеспечивают его более раннее п сто]. 
кое восстановление. Этому же способствует рефлекторная стимуля. 
ция дыхательного центра, осуществляющаяся искусственным дыха. 
нием. 

Методики, предложенные С. С. Брюхоненко и В. А. Неговских, 
находят себе применение в клинической практике. Ими  пользу- 
ются не только наши, но и зарубежные исследователи. На положи: 
тельные результаты пх указывают Д. Е. Шкловский (1941), Х. 1. 
Гаджиев (1947), Л. С. Хавкин (1947), Н. М, Тачмурадов (1950), 
А. В. Гуляев (1952), И. Т. Мильченко и Н. П. Калашникова (1952), 
В. П. Радушкевич (1954), Малет-Гюи, Фейт, Радемейкр и Вию 
(1949), Голубец (1952), А. А. Вишневский с сотрудниками (1958) 
и многие другие. 

Однако, несмотря на то, что в последние годы проблеме вос- 
становления угасших функций посвящено много работ, а объектив 
ный метод исследования выслих отделов головного мозга приме- 
няется более полустолетия, многие особенности функционального 


состояния корковых клеток у оживленных животных продолжают 
оставаться недостаточно изученными. 


Высшую нервную деятельность у оживленных с помощью ком: 
плексной методики начали изучать лишь в последние годы, Нанбо- 
лее ранние указания относительно восстановления коры полушарий 
после оживления мы находим у В. А. Неговекого (1951, 1954). 
Автор считает, что в процессе оживления рамыше других возвраща- 
ются к норме безусловные рефлексы, субстратом которых является 
область подкорковых узлов. Кора полушарий возвращается позднее. 
С полным восстановлением активного, коркового торможения уста- 
навливаются более совершенные взаимоотнощения организма с ия Е 
жающей средой. Возникающие нарушения функций коры гол =. ы 
мозга всегда удерживаются дольше. Деятельность ее Аим 
А одновременно, & постепенно, от более простой к более 


Ш. И. Мурский и В. К. Устинова (1954) изучали фун 
нальное состояние коры головного мозга оживленных р, «Ио- 
тельно длительных сроков клинической смерти (свыше 7 отноеи- 
Было отмечено, что и в таких опытах можно получить полн иУТ)- 
становление условных рефлексов, образованных у них лоне в0С- 

А. Р. Котовская (1955, 1958) наблюдала в. Умирания. 

ловных рефлексов у собак, переживших двухминутную ке ие с- 

ническую 













































































































































































ню нору 
ОЙ, ВУ 








Ща уд 


ВВ 
ИНЫХ 


ны 









































= =. 
2725 
257 2 
































































ИО 






зле, | 
НА ОМА Вен 


товольно } 
У НОО 


№ ОГО, ШО №8 


Вых реф 
М, а 
‘анал 
ТИ, Таки 











вмерть. Полученные м 

что клиническая смерт 

чительным нарушениям высшей не 

фазовых состояний, выпадению рефлексов, 

ности и др.). Мы имели возможность видеть в этих опытах ранний 
период восстановления. Те опыты, на основании которых Котовская 
делает своп выводы, были действительно тяжелыми. Во всяком слу- 
чае мы никогда не наблюдали такой тяжести выздоровления ожив- 
ленных собак после переживания ими клинической смерти длитель- 
ностью в две минуты. 

Не только нам, но и другим работающим 20 проблеме восста- 
новления угастих функций хорошо известно, что у здоровых собак, 
находившихся до опыта в нормальных условиях, не бывших в дру* 
тих тяжелых опытах, двухминутная клиническая смерть ие сопро- 
вождается длительными, а тем более тяжелыми осложнениями. В 
таких опытах все жизненно важные функции восстанавливаются Е 
уровню нормы довольно рано. Следовательно, материалы аси. Во- 
товской, в этом отношении, представляют только частный интерес. 

Кроме этого, по нашему убеждению, избранная ею методика 
пишевых условных рефлексов для таких опытов недостаточно удоб- 
на. Дело в том, что аппетит п способность принимать пищу у таких 
животных восстанавлаваются не сразу, & иногда даже позже чем 
другие функции. Такие собаки при приеме пищи скоро утомляются. 
Что касается мясо-сухарного порошка, то в первые дни они его или 
не принимают, или принимают очень неохотно. Следовательно, про- 
цесс восстановления коры сразу же после возвращения жизни эти- 
ми рефлексами изучить ме всегда оказывается возможным. У иссле- 
дователя выпадает из поля зрения наиболее интересный период 
наблюдений —становление высшей нервной деятельности с начала 
возвращения жизни. 

В работах В. А. Неговского и его сотрудников (1956) указы- 
вается на то, что изменение величины условных рефлексов, а так- 
же появление уравнительной и парадоксальной фаз, как и другие 
нарушения высшей нервной деятельности, наблюдались именно в 
начальный период восстановления, но уже после нескольких опытов 

ефлексы возвращались в норме. б : г 

— Мы в м наших работах (1957, 1957Т-а, 1958, 1958-а) ука- 
зывали, что наиболее заметные изменения появлялись в самый ран- 
ний период выздоровления оживленных животных. Поэтому, также 
как В. А. Неговский, мы считаем, что изучение становления высшей 
нервной деятельности оживленного организма надо начинать © пер- 


вых часов его возвращения к жизни. | 
На этом, собственно, ограничиваются известные нам иселедо- 
й 


вания по физиологии высшей нервной деятельности У ЖИВОТНЫХ, 
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оживленных 80 методике, разработанной В. А. Неговекии | #1 
рудниками. 


Близки к этим исследованлям материалы, полученные 
с оживлением по методу С. С. Брюхоненко, а также 
ЦИИ Головного мозга животных по 9. А. Асратяну. 


ВИ 
при анемла, 


Одна из первых работ, выполненных по методу С. С. Брюжь ук 
ненко, принадлежит Т. С. Федотову (1941). В ней автор приводи И, ве 
результаты своих исследований над 4 собаками, из которых тол ОСЛО 10 
У одной условные рефлексы были образованы до умирания, а №| хи 
остальные, как он пишет, получены им после оживления. Следон.| ультов. Ио 
тельно, материал, которым пользовался в своих опытах Т. 0. Фе ы 1338 


тов, за исключением одной собаки, не был ему известен в необ 
димых подробностях. Кроме того, как пишет Т. С. Федотов, соб 
поступали к нему через 2—3 и даже 12—20 месяцев после опыш 
с оживленпием. Несмотря на большой интересе этих исследований 
многие вопросы состояния высшей нервной деятельности продолжай 
ли оставаться недостаточно изученными, 


В. Д. Янковский (1954, 1955) пользуется тем же ме 
дом, что иТ. С. Федотов, и п 


олучает сходные результаты, В 10: 
следней его работе, представленной восьмому съезцу  физпологов, 
выводы были сделаны по данны 


ТоНИЯ зременных 

большем опытом 
этапах выздоровА 
уоловные рефлещ 
изм, те ООНОВаЕ 


Из собак, 61 
деятельности изуч 


Е по. 

м опытов на трех щенках. У ДВХ НЫ 
из них он получил полное восстановление рефлексов. ЭЙ работе а 
Давно ведутся исследования по влиянию на высшую нервную | 'Ообностьд 
деятельность анемизации головного мозга. я ес 
’ Е Ол 

В последнее время 3). А. Асратян (1955), а затем Г. Т. бах зан а На. 
улина (1949, 1953, 1955) проводили анемизацию повышением лик- образован НИЯ, 
ворного давления. В этих опытах получены ‘ведения | "бери И И, ч 

интересные сведе быт ОИМент 

относительно разности уровней восстановления условных рефлексов | пк Прист, Мы 
после короткой и длительной анемизации. При РЕ о моВНого УПатЬ 
мизации авторы наблюдали извращение ус Овных РА в0яв- | мы ИЗ Ча, 
ление такого состояния, которое они называют ? | Уо ох реб 96а 
ответа. доминантным типом мые лек 
р нок Ме 

Л. В. Мырза (1953) изучала влияние о А 

= ” 5 стры 

анемических состояний мозга той же методикой о а Ре У 
исследователи. Автор сделала вывод, что при однок ‚я предылущи ды, ад 


цпи в пределах от 15 секунд до 3 минут, наступала ной анемиза- 
условно-рефледторной деятельности на перпод от 6 изменения В 


то 
Дополнительные нервные нагрузки во всех случаях не 8 суток. мы тан 
реносились очень тяжело. Повторная анемизация оставл зации пе- ие р Кол 
тельные следы. Яла значи- аа (лек 
Влияние таких же кратковременных, быстро У Устравяе В 


мизаций головного мозга на условнорефлекторную гых ане- 


деят 
изучала Н. А. Костенецкая (1953). В ее выводах можно НОСТЬ 
86 






410 даже непродолжительная анемизация приводит К 


'Ще заниеё на 109, 
В, | хлительвым нарушениям условнорефлекторной деятельности. 
м Ань Восстановление коры после оживления, проведенного при ги- 


термпи, впервые было описано нами (1957). 


Т по 
С п 
ор м МАТЕРИАЛ И МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЙ 
ы : 
торых т Недосталок исследований по физиологии высшей нервной Де- 
ИЯ, з | птельности оживленных животных при большом значении их, слу- 


ВЯ. Олые| жил главным побудительным моментом для постановки наших 
Т. с. | опытов. 


Мы ставили перед собой задачу изучить особенности восстанов- 


НВ 

отов, к. ления временных связей, существовавших до умирания на возможно 

после ти болЬШем опытном материале и преимущественно на Самых ранних 

я оСлеДон этапах выздоровления животных. Как писал И. П. Павлов, такие 
№ условные рефлексы позволяют легче открыть их «внутренний меха- 


ГИ ПРОДО пизм, те основания, на которых они совершаются». 


Из собак, бывших в наших опытах, у 41-й состояние высшей нервной 
м 6 № деятельности изучалось по методу условных рефлексов, ау 28 в клиниче- 
ьталы, }0} ских наблюдениях. Кроме этого мы пользовались результатами нескольких 
| наблюдений над собаками с частичным восстановлением корковой деятель- 
физиолото ности и с полным ее отсутствием. Поскольку мы не ставили перед собой 
ках. У №] специальных целей изучения таких случаев, мы используем их в насто- 
| ящей работе только для некоторых частных соиоставлений, без описания 
ни подробностей полученного материала. 
шую ера Клиническая картина умирания и последующего восстановления была 
использована нами, главным образом, для изучения особенностей восстанов- 
ления дыхания, сердечно-сосудистой системы, ствола мозга, подкорковых 
образований и, частично, анализаторов. Перед тем как начинать основной 
эксперимент, мы определяли время, от которого после оживления можно 
было приступать к изучению восстановления деятельности клеток коры 
головного мозга. 
Из 41 собаки, составлявших фонд для нашей работы по методу ус- 
ловных рефлексов, 38 никогда в таких опытах не были. Три собаки имели 
условные рефлексы до нашей работы с ними. 34 собаки были самцы одной 
возрастной группы (от 3 до 4 лет), весом от 10 до 25 кг. 

У всех наших собак условные рефлексы были образованы до уми- 
рания. Пятнадцать собак имели двигательные электрокожные условные реф- 
лексы. В качестве безусловного подкрепления использовался  индук- 
ционный ток, поступавший через манжетку, укрепленную в области 
плюсны правой задней лапы. Кожное раздражение продолжалось 1—2 сек. 
Сила тока колебалась в пределах 10—13 см катушки. Положительные ус- 
ловные рефлексы вырабатывались на звонок высокого тона, звук (800 герц) 
и свет (100 ватт). Дифференцировочным раздражителем служил или звонок 
низкого тона, или звук генератора (100 герц). Движение лапы регистриро- 
валось на ленте кимографа. 

Двигательные пищевые условные рефлексы на всех девяти собаках 
были образованы по следующей методике: у головного конца станка поме- 
щалась кормушка, отгороженная от собаки экраном из органического стек- 
ла. В середине экрана имелась дверка, соединенная пневматически, через 
капсулу Марея, с барабаном кимографа. Собака могла взять корм из кор- 
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мушки только после того, как откроет дверку Экрана И ввёдет абы . банда 


другую его сторону. Безусловное подкрепление—20 граммов мяса, Стерн зоо «аЬ 
положительных раздражений состоял из метронома 120 ударов в р. у бу 
(М-120), звонка, света. Дефференцировкой служил метроном с частотой 1803 

ударов в минуту (М-60), поставленный на третьем месте. : бак 

Кислотные условные рефлексы были образованы у 17 собак в ЗВУК е 60 м 

непроницаемой камере. Для регистрации отделения слюны использовала оса тел ы 
водно-воздушная система с отсчетом по записи на кимографе. Соляна и В тстВИИ 
кислота 0,3% раствора в количестве 4 мл вводилась через градуированный | ® 3008 зависи 
шприц. Чтобы избежать появления стоматита и избыточного накопления р оли В е КлИ 
соляной кислоты в пищеварительном канале, полость рта после каждо | Я вери и г 
опыта орошалась 10 мл 25% раствора питьевой соды. У большинства наши | ® 3 пытах пр 
собак с этими рефлексами стереотип раздражений состоял из М-190—свен | № | пени 
—звонка—света—М-120. У четырех собак был четырехчленный  стереотих } ‚А. Нег 
М-120—свет—звонок—свет. У трех собак стереотип состоял из звука 150046 г одробно 8 


—750 дб—370 дб—М-120. Дифференцировкой, поставленной на третьем месть | 
служил М-60. | твующих мес 
Во всех наших опытах стереотип условных раздражений, принятый | и черта указ 
до умирания, полностью повторялся и после восстановления организма. Пере Я ение, трей 
делка стереотипа бывала только в тех опытах, которые специально преду- торе ая В 
сматривались планом исследований. тя--ротовая д 
Условные рефлексы тогда считались упрочившимися, когда в послех | НИЖНЯЯ © 
них 15 опытах на всех местах стереотипа ‘они сохранялись относительно | мене, третья 
постоянными. В протокол. 
Мы придавали большое значение кормлению животных и уходу 34 ‘а трифа „время 
ними. С этой целью нашим животным регулярно предоставлялись двух—трех их опытах ее м 
часовые прогулки на воздухе, в их корм добавлялся поливитамин, содержа- проколов дает( 
ли мы их в чистых клетках, с первых дней пребывания у нас мы избегали ИЫтаХ © взаимо 


всего, что могло бы быть причиной нарушения их нервной деятельности, | ‘аа, Ууказывах 
Поскольку условный рефлекс представляет для 


нервной системы собаки ЛЯ Конт 
трудную задачу, старались еще до умирания облегчить ее. С этой целью У них образ 
мы строго придерживались стереотипа и опыты ставили, но возможности, В о р 
одно и то же время. После оживления особенно внимательно следили 34 У АОВНЫ Щи 
выздоровлением животного и там, где было необходимо, использовали тера- мя о рефл 
певтические средства и предоставление отдыха. Возможно что благодаря ме Для 1 
этому мы получили высокий процент выживания мира а ВОИН а “тавиди 9 
Достаточно сказать, что из 172 собак, оживлявшихся для Е аз ЕЕ ис зле” © Три <о 
допустимыми сроками клинической смерти, 159 не Е = В И мени, 
рано возвратились к уровню нормы и все жизненно важные ео р 
чая кору головного мозга. ункции, вк 

Все собаки со слюнными условными рефлек у 

ношении типологических признаков. В а ее ИЯ изучены в р а и 
ложено испытание пробами малого стандарта, Разработан ОО а, ы 
ях И. П. Павлова. Однако полностью и во всех наших дей в лаборатори ВВ ло ль 
ли использовать этот стандарт, потому что некоторые а мы не смог- а Ко 
влияли на восстановление клеток коры головного мозга. Так пробы пагубно у ую 
ле нескольких испытаний, нам пришлось отказаться от ее например, пос- А Ц 
ированной пары раздражений (положительного в отри ределки, ассоци- Маз Мое 
оборот). Переделка считается для собаки делом трудным цательный и на- Ме 


ми 
лов писал, что по своей природе она является сшибкой Еще И. П. Пав- о 


он говорил: „Переделка дифференцировки в положительный одной из Сред 4х т Соб 
—это то же, что и сшибка“. Оживление таких собак - 


В 2] чень з Раздражитель &т, У 
а возвращение к норме их высшей нервной деятельности о атруднительно, 9 х 
ся. Мы применяли пробы малого стандарта также к 6 оба Ае затягивает- 

ными электрооборонительными условными рефлексами и пол, с двигатель- 10 


чили некото- 
$$ 










ческих особенностях и этих 





ительное представление О тии 





5ё приблиз 
животных. - 
После анализа динамики образования условных рефлексов и испытания 
пробами мото стандарта 4-х собак мы отнесли к сильному, неуравновешен- 
О и, Ноу уравновешенному типу, ст екоторым преоблада- 
нием процесса возбуждения, 8 собак—к сильному, уравновешенному типу 
1—к слабому. х ; ) у, 
Умирание собак 
до 7% их веса тела. 
лась в соответствии с планом 
ходу опыта в зависимости от особенностей умир 
ной температуре клиническая смерть продолжалась от 
нут. В опытах при гипотермии 20, 30 и 45 минут. 
Оживление проводилось с помощью комплексной методики, разрабо- 


танной В. А. Неговским (1954). Мы опускаем ее описание в связи с тем, 
что она подробно изложена во многих работах ее автора и его сотрудников. 

Часть кимограмм наших опытов, для иллюстрации прилагается в с0- 
ответствующих местах работы. На кимограммах со слюнными рефлексами 


ртаниан нижняя черта указывает на отметку времени, вторая снизу— безусловное 
отсчет слюны в Каплях, 











вызывалось кровопусканием, с взятием крови от 5 
Продолжительность клинической смерти устанавлива- 
исследования, но иногда корректировалась по 
ания. В опытах при обыч- 
| минуты до 10 ми- 


словный сигнал, четвертая— 


ещиально г подкрепление, третья—У 
пятая—ротовая двигательная реакция. На кимограммах двигательных реф- 
‚ КОВ лексов—нижняя строка—отметка времени, вторая снизу— безусловное под- 
иСь ОИК крепление, третья—условный сигнал, четвертая— двигательная реакция. 
ов с секреторными условными рефлексами уве 
на- 


В протоколах опыт 
на графа „время изолированного действия условного раздражителя“. 
щих опытах ее можно видеть из данных пятой графы. В шестой графе этих 


протоколов дается величина латентного периода условной реакции, а В 
Й ловных и условных рефлексов стоит седьмая 


опытах с взаимодеиствием безус 
графа, указывающая на величину безусловной реакции. 
Для контрольных опытов было взято пять собак. 
у них образовывались только после оживления. 
Большинство собак было под нашим наблюдением до возвращения 
условных рефлексов к норме. Для этого нам требовалось обычно от 2 до 5 
месяцев. Для изучения отдаленных результатов умирания и восстановления 
мы оставили 9 собак. Две собаки у нас жили 1 г. 4 месяца, З собаки 
2 м., а три собаки, оживленные в мае—июне 1955 г., живут до настоящего 


времени. 









Условные рефлексы 














ние угасших функций 
применение комнлеконого метода 
енного дыхавия может 


артериального нагнетания крови и искусств х 
‘тасщих функ но и их 

8 $0 обес становление угасщих функций, 

е только обеспечить в066т ) ее - 


- ] ие УГ о 
стоив \ лю. Приводимый ниже прото та хает 
лы обенности восстановления наиболее 


возможность представить себе ос 
жизненно-важных Функций. ы вы 
р 5 1957 г.). Самец, Е х 
Собака Загар от, т оли слаланием торможения. 
типа с небольшим преоблад м ыпература а 


4-х лет, уравновешенного Е 
Состояние У% е 38 в минуту. 


Восстановле 
В опытах © гипотермией 





















8 38,40 пульс—98 в минуту, дыхани ны 
10 ч. 04 Под кожу введено 5 Мл 2% раствора па а 
ы г 1 мл 0,1% раствора атропина. После введения Н4” 
ступила вялость, НО ИЗ вивария В операционную с9 

бака дошла самостоятельно. 
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1 ч. 00 м. 
1] ч. 08 м 

1 ч. 19 м 

1 ч. 33 м 

1 ч. 42 м. 
ТУТ ы: 
11 ч, 59 м. 
БИМ, 
12-м; Зем. в 
12 ч. 46 м. 
13 ч. 19 м. 
13 ч. 53 м. 
14 ч. 14 м. 
14 ч. 40 м. 
15 ч. 08 м. 
15. ч. 12_м 
15 ч. 15 м. 


ОО 


24 с. 


40 с. 





На операционном столе: температура тела ИТ 
пульс 142 в мин., дыхание около 150’ в минуту, На 
чало местной новокаиновой анестезии (29 ул 05, 
раствора). "Я 
Начало препаровки бедренных сосудов. 

Введен гепарин (6 мл 0,2% раствора). 

Наркоз глубокий. Начало кимографической записи, 
Артериальное давление 118 мм рт. ст., температура | 
тела в ректальном измерении 36,20, пульс 110 уда- 
ров в минуту. Дыхание 18 в мин, 

Температура тела 36,00, пульс 122 в минуту, давде- 
ние 130 мм рт. ст., дыхание 18 в минуту: 
Температура тела 36,00, пульс 116 в минуту, дыха- 
ние 12 в минуту, артериальное давлёние 140 ми 
ре 

Температура тела 35,9, пульс 116 в минуту, дыха- 
ние 24 в минуту, артериальное давление 196 мм 
рт. ст. 

Погружение в ледяную воду. Температура тела 35,9, 
артериальное давление 116 мм рт. ст., пульс 104в 
минуту, дыхание 22 в минуту, средней глубины, с 
небольшой задержкой в фазе вдоха, 

Температура тела 35,20, пульс 102 в минуту, арте- 
риальное давление 119 мм рт. ст. дыхание 18 в 
минуту. 
Температура тела 34,40, пульс 100 в минуту, арте- 
риальное давление 12] мм рт. ст. Дыхание 12в 
минуту. 

Температура тела 33,10, пульс 91 в минуту, арте- 


риальное давление 118 мм рт. ст. Дыхание 12 в ми- 
нуту, прежнего типа. 


Температура тела 31,80, пульс 94 в минуту, арте- 
риальное давление 120 мм рт. ст, дыхание 14 в 
минуту, прежнего типа. 


Температура тела 30,20, пульс 94 в минуту, арте- 
риальное давление 116 мм рт. ст. Дыхание 10 в 
минуту. 


Температура тела 28,90, пульс 88 в 
риальное давление 108 мм рт. 
минуту. 

Температура тела 26,70, пульс 82 в 
риальное давление 102 
минуту. 

Температура тела 25,60, пульс 76 в 
риальное давление 97 мм рт. 
нуту. 

Начало кровопускания 


минуту, арте- 
ст. Дыхание 12 в 


минуту, арте- 
мм рт. ст. Дыхание 14в 


минуту, арте- 
ст. Дыхание 10 в ми- 


Кровь струей. Артериальное давление 62 мм рт. ст. 
Дыхание 14 в минуту. 


Кровь струей, взято 940 мл. Артериаль 
ние 34 мм рт. ст. Дыхание 8 в минуту. 


ное давле- 
















ря. Юм. 46 © 
бум. 28 С 


бч. 23 м, 40. 


ч, 37 м. 46 | 
ч. 3 м. 12 











мину № 
дыхание |}! 


минуту, 
тж: й 


минуту, 
= в" 


ну» 1 
мт 


18 ч. 19 м. 56 с. Артериаль 


15 ч. 18 м. 26 с. 
15 ч. 19 м. 46 с. 
15 ч. 46 м. 46 с. 
15 ч. 49 м. 46 с. 
16 ч. 04 м. 22 с. 
16 ч. 10 м. 46 с. 
16 ч. 14 м. 28 с. 
16 ч. 23 м. 40 с. 
16 ч. 37 м. 46 с. 
16 ч. 48 м. 12 с. 
16 ч. 59 м. 10 с. 
17 ч, 04 м. 36 с. 
17 ч. 07 м. 46 с 








г. ст. Дыхание № 


ое дав. 
бокое, 6 в ми: Е 
Кровь прерывистой с 
Дыхание 4 в м! 


1. давление 8 мм рт. ст 
бокое 2 


рти. Крови взято 1120 мл 







т 


о тела 24,20, 
емпература тела 22,80. Охлажде РАрЕЕ 
НЫ а. Е 
кровь с температурой 38,60 
нагнетается в правую бедренную артерию, включе- 
но искусственное дыхание. ^ : 
Восстановление ‘сердечной деятельности после де- 
вяти наступлений фибрилляции желудочков. Артери- 
на давление 144 мм рт. ст. Дыхание искусствен- 
Медленное введение крови в вену. Температура 
тела 23,99, артериальное давление 130 мм рт. ст. 
Начало обогревания. Артериальное давление 134 мм 
рт. ст., дыхание искусственное. Температура тела 
24,0. Пульс 122 в минуту. 
Температура тела 25,20, артериальное давление 
138 мм рт. ст. Пульс 140 в минуту, дыхание ис- 
кусственное. 
Температура тела 26,10, артериальное давление 
128 мм рт. ст. Пульс 138 в минуту. 
Температура тела 27,10, артериальное — давление 
120 мм рт. ст., первый самостоятельный вдох. Пульс 
122 в минуту. 
Температура тела 28,60, артериальное давление 
122 мм рт. ст., пульс 108 в минуту. Дыхание ред- 
кое (4 в минуту), глубокое. 
Артериальное давление 118 мм рт. ст., пульс 92 в 
минуту, дыхание 6 в минуту. Восстановление ро- 
говичных рефлексов. 
Температура тела 29,6, артериальное давление 120 
мм рт. ст, пульс 88 в минуту, дыхание 7 в минуту, 
восстановление спинальных рефлексов. 
Температура тела 30,45, артериальное давление 130 
мм рт. ст., пульс 82 в минуту, дыхание бв тии 
Температура тела 31,20, артериальное давление 
мм рт. ст., пульс 90 в минуту, дыхание 6 в ит. 
Температура тела 31,9%, артериальное давление 1% 
мм рт. ст., пульс 72 в минуту, дыхание 8 в минуту. 


Прекращено обогревание. . 
И тела 32,20, опыт прекращен Ро 
т., дыхание у 
ное давление 118 мм рт. ст. дыханих ь 
Температура тела 34,10, оо о Дыхание ров 
- нуту: 
46 в минуту, пульс 84 в ми я 
ие После оживления не просыпалась. ре 
ра тела 34,90, дыхание 45 в минуту, пульс 9^ к 
1 мпература тела 36,30. Состояние рае НН 
ное. Продолжается сон. Дыхание ровное, глу - 
. ту. 
нуту, пульс 80 в мину 24 
Е сы 37,80. Состояние о 
ие Первое пробуждение. Пыталась вставать, 


и молока в рот глотала, 
тут же падала. При вливани 
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те 
















Полное восстановление жизненных функций НабтуаиЬ | 
18 часов после оживления. Статика упрочилась к концу пер 
ток. Зрение и слух восстановились в середине первых 





\ 
оживления. Пи пе 
В опытах с оживлением наиболее существенным ЯВдЯети | ли 
восстановление деятельности сердца, дыхания, центральной Нервы | и 408 ох 
системы, в особенности коры головного мозга. к. ми" т | 
Восстановление деятельности сердца. У переживших тише | в т 
термию деятельность сердца восстанавливалась в пределах от [3 рт екра 
до 9 минут. Задержка восстановления объясняется, по-видимому | и я нооноСтЬ 
тем, что некоторое время после оживления температура сердещий ь чае МИХ 
мышцы остается низкой. д | 95108 
С понижением температуры чаще и раньше наблюдается в в (. в 
никновение фибрилляции желудочков. дыхА 
наших опытах фибрилляция 


ЗИ 
появлялась ‘у значительного И заялось | 


эти, Окуклвие ВМ 
Е моановлени 


большинства, оживленных животных. Время ее появления было (4- 
мым разлачным, но чаще с начала оживления и не позже чи 


| 
через 13—15 минут после появления первого сердечного толчка} и меНЫх М 
середине опыта, когда сосудистый тонус приближался к норм, МЕ Зам 
фибрилляции мы не встречали. При гипотермии фибрилляции устой: и м за, 
зивы и освобождение от них всегда принимает затяжной характер. | ^' ПЗоХтоя ожид 
У нас были опыты, 


| щ 
где для снятия фибрилляции требовалось почти я, 
двадцатиразовая подача импульса в 1000 и 3000 вольт. 
Деятельность с 





М 
ердца могла восстанавливаться от различной > т ых ЭТО о 
пературы тела, но чаще всего мы наблюдали на том ее уровне, Н т’ ЗВ 
котором сердце останавлива 


в ел 
лось при умирании организма. Однако р 
строгой зависимости все же, 


видимо, не существует, потому 910 
сердечный толчок мог впервые п 


“ВоВ, 
оявиться в одно и то же время при |; В ь. 
самых различных температурах. 








Например, на 24 секунде сердце ЧН, №, 
восотановилось у трех наших собак, имевших в э10 время темпера“ |, а 
туру тела соответственно 23,00, 24 10 и даже 25,90. ум и т у 
Нормализация деятельности сердца развивалась достаточно 
сложно. Мы наблюдали, что в нач 


\ 
м Поло КО 

але восстановительного периода о . 
сердце сокращалось некоторое время очень часто, примерно на 
—20 ударов больше чем в норме. С появлением первого самостоя- 
тельного вдоха частота уменьшалась, но все же оставалась на 6— \ И 
10 ударов большей чем до опыта. По мере развития торможения 
наблюдалось понижение частоты сердечных сокращений и даже 
полное возвращение до уровня нормы. 


На частоту сердечных сокращений оказывала влияние длитель- 
ность клинической смерти. У животных, переживших 20-минутную 
клиническую смерть, в начале восстановления пульс был близким к 
исходной величине (приблизительно на уровне 100—110 в минуту). 
Примерно таким же он был и у животных -минутвую 


















› переживших 30 


р 2 а 


вииническую смерть (955—105 в минуту). При удлинонии клиничес- 
хой смерти до 45 ив нас тут ал0 понижение до 76—89 ударов в 
илнуту, @ как показывают опыты В. А. Неговского и В. И. Соболе- 
вой, после часовой клинической смерти пульс падал до 50—62 
ударов в минуту. 


Восстановление дыхания. Для восстановления дыхания тре- 
бовалось всегда большее время. Но даже при одной и той же длитель- 
ности клинической смерти появление первого вдоха бывало различ- 
ным: от 8 до 39 минут. Причем, пользование управляемым дыханием 
производилось еще дольше и занимало иногда час временл, п. ч. 
достаточно было прекратить искусственное дыханле, как тут 
же появлялась синюшность языка и слизистых оболочек ротовой по- 
лости. Дыхание чаще сего восстанавливалось при более высокой 
температуре тела (25°—28°). В опытах с глубокой гипотермией 
восстановление дыхания несколько задерживалось. Однако, может 
быть это и не явтялось результатом только влияний низкой тем- 
пературы. Отсутствие видимого первого вдоха еще не означает 
задержки восстановления дыхания, потому что первое сокра- 
щение дыхательных мышц бывает настолько слабым, что его не 
всегда можно заметить, а тем более принять за вдох. Поэтому 
часто приходится ожидать появления более заметных признаков 
дыхания. 


Касаясь этой особенности следует, пожалуй, оговорихь отсут- 
ствие прямой зависимости восстановления дыхания от температуры 
тела. Например, в опытах с Турхом и Трезором, оживлявшимися 
после 30-минутной клинической смерти, дыхание восстанавливалось 
на уровне 95,90 —95.4°%, но у Турха за 38 минут, а У Трезора 
за 66 минут. Е : 

Самостоятельное дыхание в опытах с гипотермией появлялось 
© большой задержкой. Вместе с тем, ее нельзя было считать таким 
плохим предвестником развития восстановительного процесса, ин 
она выступала в опытах с оживлением при обычной темпера 
туре тела. 


Восстановление температуры тел - 
тих 
Туры тела было менее закономерным чем ВОСотаНОВлЫИе АИ Е 
Функций. Пря одинаковой продоляительности изиничекой < о 
Как будто бы одинаковом обогревании, для восстанов. о 


1 7 149—493 минуты. При опти- 
опыте потребовалось 57 минут, а В в вое 


Т 
УООВиН К ПОРЫ ее ЕП часов после оживления. 


чение устанавливалось у собак через 9—11 
Е пертермии. 
ри более активном восстановлении возможно вании а 
Восстановление движений. Сразу посл® буждение. В отдель- 
ва собак наступало сильное двигательное возоу 
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а. Восстановление темпера- 




























| 1ас посте оживления собаки пытались пт. * 
‚1ось подергивание мышц лап. Затоу эт И | 
движения становились слабее И постепенно совершенно Прекрада, и 8 
ись. После пробужщения собаки пытались ходить, Многие ие ыЯ АЯ 
это делать, но их движения оказывались векоординированными И Не. И я о в 
эвономными. Через 10—12 часов после оживления собаки передвим. (® \ 
лись увереннее, но бегать еще не могли, Нормализация Статики наб. 5 к 


людалась в течение первых с 
восстановления коры головног 
время (иногда до двух суток) 


уток после оживления. При нарушении 
0 мозга для этого требовалось большее 


Восстановление анализаторов. После оживления раньше | 
пругих восстанавливалея обонятельный ана лизатор. Причем на. 
сильные ольфактивные вещества различение бывало всегда наиболее 
ранним. Вкусовой анализатор восстановился также рано, но был 
менее устойчивым чем обонятельный. Причем оказывалась большая 
зависимость его восстановления от длительности терминального пе- 
риода. Очень характерно у гипотермированных животных восстанав- 
ливались сложные анализаторы —слух п зрение. Если в опытах при 
обычной температуре длительная клиническая смерть всегда вызы- 
вала их нарушение, то в опытах с гпиотермией мы этого не замеча- 
ли. При пользовании гипотермией выступал всегда очень важный 
факт— относительно малой зависимости восстановительного процесса 


от продолжительности умарания п клинической смерти. Возможно, 
ато при еще большем их удлиненит т 


акая закономерность Появилась 
бы, но в тех интервалах, какими мы 
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‚ПЕ УАЩо луой 
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пользовались, ее не было. М ин \ 
У у , 
Особенности восстановления функций коры головного мозга у а А, Ух 
животных, переживших клиническую смерть, мы начали изучать при м а 
обычной температуре тела, чтобы этим иметь 


возможность полнее 
представить себе влияния, тносящиеся к действию 
гипотерхии. Этим материалом мы н начинаем рассмотрение фактов, 
относящихся к восстановлению деятельности клеток коры голов- 
ного мозга. 








непосредственно 0 


ДИНАМИКА ВОССТАНОВЛЕНИЯ У 


СЛОВНЫХ РЕФЛЕКСОВ 
У ПЕРЕЖИВШИХ КЛИНИЧЕСКУЮ с 


МЕРТЬ БЕЗ ОХЛАЖДЕНИЯ 
Животные 








Зал бы 
еятельности. В этом отноше" 
нии наши данные подтверждают факты, полученные В 


онытах с 
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анемизацией головного Мозга Э. А. Асратяном, Г. Т. Сахпулиной 
В. Мырзм и другими. Мы находили также, что на восетановле- 
ние условных рефлексов большое влияние оказывала длительность 
терминального состояния и его тяжесть. 
Ща № Воли оживление предпринималось сразу же после окоичания 
. а, терминальной паузы, то нормализация всех жизненно важных функ- 
тЫ № ций наступала рано. В таких опытах время восстановления сердеч- 
мы ной деятельности и дыхания было сближено, сосудистый тонус ста- 
№ билизпровалея с первых минут поввления жизии, сон был продол- 
кительным и глубоком, после первого пробуждения животного ана- 
М пизаторы уже оказывались на уровне нормы. Временные связи, 0б- 
1%}. А разованные до умпрания, восстанавливались в первый день. Исто- 
О Вой щение корковых клеток было незначительным и возникало только 
рано, г тогда, когда животным предъявлялись непосильные требования. 
Особенности восстановления условных рефлексов в таких опы- 


Ва лась | 

тории | “5 можно видеть из следующего примера. 

В ый _ Собака Сереньки (опыт 65, 9 августа 1954), 4 лет, вес 
ОТНЫТ №Ф 34 кгр. Донас в опытах не была. Мы образовали у нее устоя- 


Чел ВОЫИЮ ные кислотные рефлексы на 4-членный отереотиа при одной даффе- 
ть ВАМИ ренцировке (М-60). поставленной на третьем месте. Первый услов- 
1ы этоеВ ный рефлекс на М-120 появился на $ подкрепления, на звонок В 
а ОМИ № 13, на свет в 9 подкреплении. 

В 52 опыте условные рефлек 


| ны были прочными на всех мес- 
О ексы бы р 
№] тах стереотипа. Дифференцировка была нулево 


Й после 24 ее приме- 


емерти. р нения. Испытание кофеином (0,1 и 0,3 гр.) и бромом Зи 5 гр.) не 
ожерность но условной реакции. Удлоенение дифференцировки до 3-х мя 
1оЬ, ей нут Серенькай перенес хорошо. Все то, что мы видели в картине ус 


ловных рефлексов этого опыта, позволяло нам говорить 0 принад- 


: г. После че- 
НМ В ложное к уу, уравновешенному типу. , 
голов 9 жности Серенького к сильному ур ОВСА КЕ 












3487 В тырнахцатидневного сохранения условных ре нак 

я ной ‚| во постоянном уровне мы провели опыт о 
воЗи и и До опыта состояние собаки удовлетворительно ао ве артери- 
ди м РВ 33,65, дыхание 62, пульс 74 в минуту, Оживление то сек, давление крови 
оо ий | альном давлении 120 мм рт. столба. Через 3 МИН. и альная пауза появи- 
си и было равно 12 мм рт. ст. Дыхание сре ем появлением первого 
отв лась через 6 м. 02 сек. и продолжалась 54 сек. Пере паузы, было начато 
| вдоха, следовавшего после выхода из терминальной пауз», 
нагнетание крови в артерию. .. 9] сек, самостоятельный 
Мы о ВОЛЕ появилась ии а тонуса была на 6 

ей вдох был записан на 34 сек. Нормализация, ры благополучно- 
ь. Ве полжал 36 минут И - . я 
1х р минуте. Весь опыт продолжался 36 мину о вотуци ло через 8 час. 


е Сереньког 


21 ч 25 МИН. МЫ поставили его 


После опыта пробуждени 
40 мин. Состояние хорошее. и 
первый раз в камеру для условных р > 

Условные рефлексы в первом а 
стереотипу несмотря на то, ЧТо НИ од 
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ексов. р 
восстановились по всему 
раздражение мы Не ПоД- 











Рис. 33. Динамика восста 
переживших термин 


—_—_ 





Иногда в процессе восст 
дополнительные влияния ип тог 
удлинялось. Самый продолжите 
ных рефлексов в паших опыта 
нальную паузу продолжительностью 45 
деятельность коры головного мозга пол 
го несколько позднее че 





и, Во втором опыте (на второй день 
боты несколько понизилась. В сле 


истощение исчезло, ре 
чем в норме. 





новления 
альную паузу ( 





29 
) величина реф 
дУющем опыте 


›лексы оказались более р, 
У 


условных рефлексов у собак, 
вверху—опыт с Сереньким, 


ВНИЗУ с Марсом). 


Время изо- 


раздражи- |лированного 


действия 


— 


3 


м у Серенького (на 5 


Величина условного 


ановления прим 


да время нормализации несколько 
льный перио 


х был 


Опыт № 3. 12 августа 1954 г. 


Е. ре а 


'Латентный 
рефлекса 


р периодур 
всего | за 5 сек, . 
Е 


ЕАН 


9 4-1-2-2 | 4 
6 2-1-1-2 5 
7 3-2-1-1 3 
4 1-1-0-2 5 


ешивались какие-то 


д восстаковления услов- 
Марса, пережившего терми- 
сек. Как видно из рис. 33, 
ностью восстановилась у не- 
день вместо 3-го). 
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У собак, переживших агонию, сердечн: 
нхание восстанавливались через 20 Е Е. 
18 нагнетания крови в артерлю, сосудистый тонус устанавливался 
в первые пять — шесть минут. Сон у большинства собак был глу- 
боким и продолжительным (7—9 часов). После первого обои 
анализаторы восстанавливались до уровня нормы. 


Положительные условные рефлексы в первые сутки были на 
всех местах стереотипа и близкими к исходным. Дифференцировка 
сохранялась нулевой. При ежедневной работе в условной камере ос- 
лабление рефлексов было незначительным и вратковременным. Вме- 
сте с тем в этих опытах легче возникало истощение клеток коры. 
Причем, возникнув, оно устранялось труднее и в более длительный 
срок. 


Значительно большая зависимость существовала между продол- 
жительностью клинической смерти п восстановлением после нее. 
У животных, переживших клиническую смерть длительностью до 5 
минут, положительнье условные рефлексы восстанавливались в пер- 
вый день после оживления. У большинства наших животных в это 
время они были или на уровне нормы, или даже несколько выше ее. В 
последующие дни условные рефлексы понижались—реже по всему 
стереотипу, чаще только к концу работы. Фазовые состояния в та- 
ких опытах не встречались. С 3—4 дня после возвращения жизни 
условные рефлексы постепенно повышались и скоро оказывались 
нормальными. 


До умирлн { 


т й В Лай). 
Рис. 34. Восстановление условных’рефлексов" после агонии (Лай) 


переключение Еле- 


льного уровня рабо- 
м возможностям их 


деятельности. Ближайшим следствием такого пероБионОнА ЧТ 
считать появление цикличности. Понижение активноСтЯ Ее 
ры можно рассматривать как проявление иного а. 
ния, направленного на сохранение их а сохраня- 
животных этой группы дифференцировки, как по 
1ись прочными и с самого начала восстановления во 
Структура двигательных И "секреторных У 


Мы считаем, что эта динамика отражает 
ток коры головного мозга с высокого фунюциона 
ты на более низкий, соответствующий реальны 


рефлексов 
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на то, что эти реакции после оживления ПОТ 
ще путь, покакому они формировались перед умпранием. 
Для иллюстрации особенностей восстановления Условных 
лексов у животных этой группы приведем протоколы ДВУХ оп 
Руслан (опыт 80, 16 ноября 1954 Г.). До умирания т. 
го были образованы кислотные слюнные условные рефлексы на р 
реотин, состоявший из тех же четырех положительных аз раде. 
НИЙ (11-120 —свет— звонок —свет) и одного тормозного (М—60), по» 
тавлевного на третье место. Е 


Первый условный рефлекс на М-120 был зарегистрирован в шестом 
сочетании, на свет в четырнадцатом, на звонок в тринадцатом, на свет, 
стоявший в конце стереотипа, в третьем сочетании. Дифференцировы 
упрочилась после двадц. р } . После пятнадцати 
дневного стойкого сохр ус: носительно посто- 
янном уровне, Руслан был переведен в опыт умирания и восстановления, 

Умирание продолжалось 16 м. 30 сек. Клиническая смерть. длилась 3 
мин. 20’ сек. Оживление проходило без осложнений: сердечная деятель: 
ность ВНЕ через 35 сек., первый самостоятельный вдох был за- 
мечен через. 3 м. 05 сек. Через 15 ч. Руслан получил пе вую прогулку, а. 
через 19 час. 40 мин. был вена в амер для я рефаек. МАИВИНИИ ТОТО © 
сов. 


иивили. сохранении 
В первом опыте после оживления обращало на себя внимание М Ще К 
сохранение высокого тонуса клеток коры полушарий головного м0з- | 
га, что можно было видеть при сопоставлении этих результатов © 
полученными в последнем опыте, предшествовавшем умиранию.. 


Опыт 77, 14 ноября 1954 г, 
До умирания 
они 
Я й | Время изо- 
Порядковый! Условный | ВР 0-| Величина условного 
Раздражи- | ЛИРованно- рефлекса 
номер тель го дейст- 


Е ый 
ВИЯ всего за 5 сек. 

АИС енЫА | Ей 
1 


| Латентный | 


период 


З | 


Свет 


Опыт 1, 17 ноября 1954 г. 
После оживления 












Во втором опыте, через 44 часа после оживления, условные 
е лексы большими чем ло умирания ПОЯВИЛИСЬ ТОЛЬКО На раздра- 
дители, стоявшие перед дифференцировкой. 


Опыт 2, 18 ноября 1954 г. 














„ | Время изо- 
Условный Величина усло 
Порядковый раздражи- А ОЕ ВН  Латентный 
М номер ыы вия всего ^ | за 5 сек. период 
< оаееооазенеся ооо м 

По 2 Яо 4 ] 5 6 

9 М-120 | 15 7 3-2-2 3 

3 Свет 15 4 1-2-1 2 

2 М-60 20 = р ве 

2 Звонок 15 — = = 

4 Свет 5 | 1 1-0.0 4 


При сопоставлении этого опыта с первым выступают следую- 
щие три особенности: сохранение высокого тонуса коры в начале 
1 опыта, появление истощения к его концу и нарушение тормозного 
ТОВНИИ процесса. 
тк розу 
ем умирань В последующие дни уровень условных рефлексов сохранялся 

_ | более высоким, что видно из прилагаемых протоколов. 


| 
4 ноября . 
ия Опыт 5, 21 ноября 1954 г. 





5 | 6 
АЕ АЯ: ПЕНЫ ЕН, 
9-3-3 2 
1-1-2 | 4 
2.1.2 3 
1-1-2 4 


Опыт 11, 30 ноября 1954 г. 














Аналогичный характер пзу 
т. нений мы наблюдали и в оли. 
те с двигательными электро. 
оборонительными условным | 
рефлексами. 


Ренка (опыт 60, 14 мм 
1954 г.). До нас с Ренкой в 
работали. Мы образовали 1 |" 
нее условный электрообороние т 
тельный рефлекс на звую : я 
= нератора 800 гц. После то ы 

и. как положительный рефле 
ПОСЛЕ ОЖИВЛЕНИЯ отаВИЛИ 8 
— М.120 —— СВЕТ вы Звонок укрепился, мы п м 
третьем месте м С 
К .], 
Рис. 35. Длительность латентного перио- ференцировку (зву Я 0408 
да условных рефлексов у Руслана. Динамика образова 


в 
ных рефлексов и разви 
умирания характеризовались следующими особенностями. 

Первый полож 


й 

рефлекс появился после 10, г 
рочился после 18 сочетаний. С 90 применения дифференцировки мы Н ‚Е 
ли получать п й ем положительного и отрицательно | 
ли испытаны пробы с кофеином и бромом 
шением условной реакции, Удлинением дифференцировки и двусторон . 
неределкой ассоциированной пары условных раздражителей. После сохр 
жены 10 1х рефлексов на относительно постоянном уровне в и продо’” | 


дней, Ренка была пе еведена в опыт нием и оживлени” 
ем (рис. 36). ревед опыт с умирани | 


=> —^> > + сл ©> -1 62 > 








лас “Рминальная па 7 минут 42 секунды и продой 
екунды. линическ 
а у ская смерть на 
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Рис. 36. Кимограмма умирания и оживления Ренки. 


чем до умирания. Более сильные условные рефлексы и с коротким 
латентным периодом были получены только в начале опыта. 

Структура условных рефлексов в первом опыте после оживде- 
ния Ренки была такой же, как в начале их образования. Эта 0со- 
бенность может представлять некоторый интерес для понимания 
механизма восстановления условных рефлексов после оживления, 
в что их структура, в сущности, одинакова. (Л. И. Мурский, 
1958 в.). 


До умирания первые условные рефлексы у Ренки имели форму 
множественной, генерализованной, реакции. Каждый элемент преры- 
вистого раздражения действовал в это время самостоятельно и дос-. 
таточно активно, вызывая соответствующую условную реакцию. 


Со временем, когда активные действия каждой составной ча- 
сти постепенно исчезали, условная реакция приобретала форму л0- 
кальной волны, как ответ на единое раздражение, & не на составля- 
ющие его элементы. Эта форма ответной реакции У Ренки остава- 
лась стойкой с 26 применения до последнего опыта, предшество- 
вавшего оживлению. 

Такой характер образования усло 
объяснить постепенным ыы Са 
корковых клеток. Это находит 0е0е . : 
И, Павловым внутреннего механизма условного ое 
ки— писал он, —должны связаться, образовать сложную ед У, 


лек- 
это мы видели на постоянном факте образования условных рефлек 


сов» 1) 
| ; сразу сло- 
$ словного рефлекса не 
а Е предшествовавших умира- 


жилась такой, какой она была в о ме 
нию. В этом о каки в первоначальный Я форма 
Условная реакция была. генерализованной, & „ ВиО ВЕ 
ответа впервые появилась только В четвертом : 


ь 
б состоянии отвечат 
Которое время после оживлевия Ренка была в 5 
 уим. стр. 158. 


вного рефлекса допустимо 
синтетической способности 
подтверждение в объяснении 


х полушарий, 
1) И. П. Павлов, Лекции © работе больши у 
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условной рейкцией Только на Отдельные элементы раздражио 

Во втором опыте (на 3 день после оживления) ПОлОЖтьы | 
условные рефлексы сохранялись на всех местах, но отличались ибо 
рефлексов предыдущего опыта большим числом меженгнальных ты 
ций и нарушением дифференцировки, : 

В последующие дни раздражительный процесс усиливаля 
перед пятым опытом мы были вынуждены предоставить Ренке ти, 
дневный отдых. В опыте, поставленном после отдыха, улучшилясь т 
положительные и тормозные условные рефлексы. С. десятого они 
условные рефлексы вновь появились на всех местах и таклин № 
какими они были до умирания. Двухстороннюю переделку тс. 
ловных рефлексов после оживления мы не смогли получить, поту 


что каждый такой опыт вызывал сальное двигательное беспокойст: 
во Ренки. 


















Мы наблюдали, что в опытах с переживанием клинической 
смерти длительностью от 5 до 7 минут деятельность коры голове 
го мозга восстанавливалась сложнее. У таких собак отклонения от 
нормы были более заметны и сводились, прежде всего, к и 
баланса между возбуждением и торможением. Но и в этих опыт 


нарушения всегда оказывались обратимыми, & восстановление и 
мальной деятельности клеток коры бывало полным и сравнител 
ранним. 


животных, и, конечно, в какой-то № 
ре, от их общего состояния, хотя все взятые нами собаки бы 
практически здоровыми, 

Несмотря на то, что торможение в этих опытах отличалось 01 
нормального, мы не за абилизация дифференцировой 
евия к концентрироваРному 
нормальных отношений между 
возбуждением и торможением в таких опытах продолжалось, даже 
при осложненном восстановительном периоде, не более двух недель. 

Следует заметить, что и 


на этом мате иале аблюдали 
непременного появления фазовых состояний, как 50а 
некоторые авторы. 


В качестве примера восстановления рефле 
ксов пе 
можно привести опыт с собакой Лохматый. 2 гру 


Лохматый (опыт 18, 15 ноября 1954 м) В 

т ` 0 т 

нами впервые. У него была образованы кислотные а т 
ловные рефлексы на четырехчленный стереотип. рые 
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НОЛЬ 1 


И (ри 
деноов ИТ 
и, №8 
а а 
} ини, 
(оби 
т 
р 
и 
о , 
и Р 
в, ис. 37. Кимограмма умирания и восстановления жизненных 
НО и функций (Лохматый). 
И 
ор Г р вЯтОм первый условный рефлекс на М-120 мы получили вде- 
р Появился в не. Затем в стереотип был введен свет, на который рефлекс 
сочетании, на звонок он был записан после 7-го сочетания, а 
: его применении. Дифференциров- 


нменений. Прием кофеина (0,3 и 
вных рефлексов. 

кими реакциями И по резуль- 
отнесли его к сильному ти“ 


р м а 

. Г ка о в стереотипе свет—в первом 

9 7 6 тр.) т после сорока шести ее пр: 

1 На а (Зи б гр.) не изменил усло 

и татам ны наблюдений за поведенчес 

р пу, с ны пробами малого стандарта, мы 
ЕЕ те возбуждения. 

адцатидневного сохранения условных рефлексов на одном 

нием и последующим ожив* 


и | Уровн 
е, Л 
Я лением. охматый был переведен в опыт © умира у 
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Перед умиранием состояние оао ВВ улоыет } 
температура тела 38,40, пульс 80 в мт и ны минут ума 
в этом опыте наступило к. Е - И т мч 

ол а, * + 
а оком на 35 сек. после начала нагнетания м 
Первый о оЕный вдох был замечен через 2 мин. 30 сек, Че 
часа после оживления Лохматый был поставлен в камеру условных Рефлеь 


сов. 
В первом опыте после оживления условные рефлексы характеризом, 
лись, в сравнении с нормой, следующими особенностями. 


Опыт 82, 14 ноября 1954 г. 
До умирания 








1 
1 2 & 5 
Г о В 

93 М-120 4 1=1-9 

88 Свет 3 0-1-2 

85 М-60 ке 7 

84 Звонок 3 1-0-2 

89 Свет 1 0-05.= 


Опыт 1, 17 ноября 1954 г. 
После оживления 


а : 4 5 и. 
с Е 2. Я 
1 М-120 5 1-29-20 
1 Свет Е 1.2.2 
1 М-60 З т 
1 Звонок `В = 
2 Свет 1 1-0-0 


к 
м 


80 второй опыт 
после оживления. Ег 
преобладание процес 


Лохматый был поставлен к концу второго ( 
0 результаты указывали на продолжавшее 
са возбуждения, 


Опыт 2, 18 ноября 1954 г. 


Е ВВ 
а 2 | 4 5 6 
ав | И чо СОН 
2 М-120 5 0-3-2 3 
3 Свет 3 2-0-1 3 
ь М-60 ] ыы Е 
4 Звонок 3 0-2-1 8 

Свет Е 0-12 8 


Третий опыт, на третий день после оживления, отличался 
Следующими особенностями. 
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М-120 3 

Свет 5 

М-60 ЕЕ 
Звонок 7 | 
Свет 6 





х Отношения, складывавшиеся между возбуждением и торможе- 
Е нием в первые дни после возвращения жизни, указывали на посте- 
р пенность нормализации деятельности клеток коры головного мозга. 





| Как видно, первый опыт начинался энергичным восстановлением 
м возбуждения и нарушением торможения. На следующий 
‚ девь (второй опыт) наступило некоторое улучшение этих отноше- 
ний. В третьем опыте уровень условных рефлексов уже указывал 
° на установление нормального баланса между основными  мервны- 

' ми процессами. 
3 | В четвертом опыте условные рефлексы несколько понизились, 
возникло последовательное торможение, рефлексы появлялись прей- 
оби — мущественно к концу действия условного сигнала. Понижение 
условных рефлексов мы объясняли развитием запредельного тор- 
акт | можения от продолжавшегося действия чрезмерно сильных раздра- 


жений. 
= Справедливость этого подтвердилась в последующих опытах. 
| ` Достаточно было предоставить Тохматому 9—3 дневный отдых, 
| ’ как функциональная активность корковых клеток стала повышаться. 
” Вместе © тем это объяснение, вероятно, не является единственным. 
} 


Можно думать, что понижение могло возникнуть Как Е 
цереключения корковых клеток с высокого функционального их 
| 1 более соответствующий им низкий уровень. Наблюдавшееся в дру 
и тих опытах повышение условных рефлексов делает последнее 
„ объяснение более вероятным. ы: - 
| и После 10 не исчезла характерная для первой Е 
‚ цикличность, уровень условных рефлексов лы а ы 
бр о что видно из протоколов опытов, относившихся у 


р з Опыт 10, 26 ноября 1954 г. 
| РЕ 4 6 
Г о И и 
. НЯ 0 3 
59 у 5 3-2- 
и ы 0-2-1 2 
| | 20 Свет 3 ее ея 
р а з 1-1-1 5 
8 Звонок й Но | з 
| й 21 Свет 


| у | 105 












Опыт 11, 98 ‘ноября 195, 








— 
[5 
] 
< 





15 М-120 


яз 2-2-1 

22 Свет 2 0-0-2 
9 М-60 — — 
9 Звонок 4 0-1-3 
23 Свет 3 0-0-3 


Двенадцатый опыт с Лохматым мы поставили на следующий 


день. И в этом опыте условные рефлексы сохранились ва прежнои 
уровне, что видно из его протокола. 








Опыт 12, 29 ноября 1954 г, 

ЕЕ 
1 | 2 | 4 | 5 6 
16 М-120 5 1-2-9 4 
24 Свет 4 2-1-1 2 
10 М-60 а м = 
10 Звонок 5 2-1-2 3 
25 Свет 4 2-1-1 2 


В тринадцатом опыте условные рефлексы были такими же, 
что видно из протокола этого опыта, 


И М-120 5 91-9 2 
2 вет 3 а 1 
и м-в = р Е 
11 вонок 5 ат В 
27 Свет 4 2 4 


Из сопоставления суммарной величины Условных рефлексов, 
полученных за последнюю шестидневку, предшествовавшую умиранию, 
и за две шестидневки после возвращения жизни (рие 38) видно, 
зто медленнее всего к норме возвращались Условные рефлексы на 
слабые раздражители. 

В продолжении последующих двух месяцев 
рефлексов у Лохматого изменялась в а 

Из собак, бывших в наших опытах, охматый 
имел наиболее длительный латентный период как на а 
и на безусловные раздражения. После оживления и оть- 
ность латентного периода резко сократилась. Как ВИДНО то о 
39, на все раздражители, за» исключением света, тоящего на т. 
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величина, условных 
нормы. 








^ нем месте бтереотииа, Латентный период уменышился в два раза 
Причем, продолжительность его от опыта к опыту изменялась 
своеобразно. В первом опыте латентный период был самым  мини- 








ы 

ы. ’ МаЛЬНЫМ (2—3 сек. до дифференцировки и 5 сек. после нее), во 
ВИЗАИ втором опыте величина его стала большей на всех местах стерео- 
0-3 | тиша, за исключенаем последнего света. Только с четвертого опыта 





длительность латентного перпода приближалась к норме. 

Что касается особевностей восота- 
новления дифференцировки, то это, 
ВИДИМО, объяснялось нормализацией 
баланса между возбуждением и тор- 
можением, примеры которого приво- 
дятся нами и в других местах рабо- 
ты. В первом опыте у Лохматого пре- 
обладал раздражительный процесс и 
на этом фоне заметно отставало вос- 
становление торможения. 

Значительный секреторный эффект 
на дифференцировку характеризует 
степень нарушения активного тормо- 
жения. В этом опыте появилась не 
только недостаточность его силы, но 
изменялось и движение: возникнув и 


*- ШЕСТИДНЕВКА ПРЕДШЕСТВУЮЩАЯ УМИРАНИЮ широко распространившись в звуковом 
в Т- ПЕРВАЯ ШЕСТИДНЕВКА ПОСЛЕ ОЖИВЛЕНИЯ анализаторе, торможение оказалось 


И - ВТОРАЯ ШЕСТИДНЕВКА ПОСЛЕ ОЖИВЛЕНИЯ 
: неспособным вовремя уйти оттуда. 
Рис. 38. Суммарная величина ус- На фоне такого состояния торможения, 


г ловных рефлексов у Лохматого возбуждение у Лохматого приобрело 

















































за одну шестидневку, предшество- : 
вавшую умиранию, и за две шес- ШИРОКУЮ генерализацию, и, как мы 

р тидневки после восстановления. СЧИТаеМ, в рез 
м ‚ 10 стлаживание  различительной способности близких друг 
22 | к другу тормозных и положительных условных раздражений, 
’ Генерализация является более древним приобретением нервной сис- 
оявлению локальных реак- 


ультате этого наступи- 


я я темы, & способность к концентрации, к п ь 

ий ций более молодым. И когда у оживленного животного В к 
И |! день восстановления регистрировался одинаковый ответ И р = 
] р | жительный условный сигнал и ча парную © НИМ зфферани ры 
Ио [0 бывшую до умирания длительное время прочной, то щек ет 
ой этом выступала эволюционная особенность: сразу ее: . ыы 
8 _ | ния жизни восстанавливались свойства «коры НЕХ 086 
ий - временем, все то, что приобреталось иже " работо- 

р ы кии И 

й. р указывало упрочение тормозной резец ТИ едежрлувий 


способности клеток коры во вторэм, и особенно, 


опытах, 
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Сложнее возвращались 
условные рефлексы у сор 
живших клиническую 
тельностью больше 7 м 




























выживали и в конце концов 
отказались переводить таких ба 
в опыт с длительной клиначеси 
смертью. Слабые типы ВЫЖИВа 
№120 СВЕТ1 звонок СВЕТ? му но условные роль 
а сы восстанавливались У них м 
АР ленно. У сильных,  возбудииых 
собак мы иногда наблюдали поль 

ление уравнительной фазы. Друг 

Рис. 39. (Средняя продолжи- фазы в этих опытах не появлятись, 
тельность латентного периода Опыты © собаками СИЛЬНОГО, 





условных рефлексов до сс уравновешенного типа заканчива- 
ние лись, в большинстве случаев, успет- 


но, но и очи не всегда был 
однородными. Значительная часть собак выздоравливала легко 1 
мы имели возможность рано начинать изучение динамики 80601 
новления условных рефлексов, образованных у них до умирания. 
Но и в тяжелых случаях выздоровления мы иногда добивались пог 
ной нормализации нервной деятельности животного, хотя фунеци» 
нальная недостаточность их корковых клеток сохранялась дольше. 


Следует отметить, что среди испытуемых, переживших оживле” 
ние, было больше тех животных, которые перед опытом некото 


рое время находились под наблюдением и содержались в наших 
условиях. 


0 восстановлении двигательных ус их 
ловных реф: в Так 
опытах мы писали раньше (Л. И. Мура нь 


ский и В. И. Устинова 1954). 
Тот же характер изменений наблюдалс. | мы 2 И 

я ив опы ТНЫМ 
рефлексами. тах с кисло 


Приведем два примера. 


Байкал (опыт 81, 16 ноября 1954 г.). : 
пытаний мы отнесли Байкала к сильному, ет и р 
До умирания первый условный рефлекс `на ПОЛОЖИ кое 
был у него получен после 11 подкрепления, на свет - ный | 
на звонок после 3-го. Дифференцировка была прочной то у 
умиранием и последующим восстановлением угасших м тай 
взяли Байкала после того, как он в продолжении двенадцати г 
сохранял условные рефлексы на постоянном уровне. де 


108 














ВА 


Ста 
о ВН 
Ваал 
МЕ № 

до ри 
оби 
хот И 
аль № 


на 11 минуте и длилась 2 мин. 50 сек. Длительность клинической смерти 7 


| ный 


минут. С я ы 
толчок. амостоятельный вдох был записан впервые через 1 мин. 18 
‘ск. от начала оживления. Между 10 и 11 часами Байкал уже вставал ы 


| через 14 часов самостоятельно ходил. В первый раз в к 
Е - з в камеру для услов- 
ных рефлексов был введен через 18 час. 30 мин. ру для услов 


\ большим чем в норме (рис. 41). 


Терминальная пауза продолжалась 35 сек. (рис. 43). Агония появилась 





10 сек. от начала нагнетг ое 
и ь тала нагнетания крови появился первый сердеч- 










В первом опыте уровень условных рефлексов был несколько 
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Рис. 40. `Кимограммалумиранияхи последующего оживления 
Байкала (клиническая”“смерть\7 мин.). 
Опыт 99, 15 ноября 1954 г. 





До умирания 
о ЕЕ 
1 | ый 4 | 5 6 
к и ее 
114 М-20 — 5 3-0-2 2 
114 Свет 1 4 1-1-2 р . 
103 м-60 а == ее = 
104 Звонок 6 0-1-5 6 
115 Свет 3 ЩЕ 3 
Опыт 1, 17 ноября 1954 г. х 
После оживления Е 
а Е ЕР } 
| | р 
1 М-120 
1 Свет 
1 мМ-60 
1 Звонок 
2 Свет 











Во второй опыт Байкал был взят на Второй день 
оживления. 













[е 
> 
ОИ 
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2 М-120 8 т: 
3 Свет 3 1-1-1 9 
2 М-60 а — = 
2 Звонок 2 0-2-0 9 
4 Свет — = 


В следующем опыте тонус корковых клеток несколько повы. 
сился и рефлексы появились на всех местах стереотипа. 


Опыт 3, 19 ноября 1954 г. 
НЫЕ НЙ 





о ИНЬ 
1 2 | 4 5 6 

ее о ЕЕ Е ИИНБЕВИВИИИИ . 
3 М-120 4 1-0-3 4 
5 Свет Э 0-1-2 6 
3 М-60 = а = 
3 Звонок 5 1-2-2 4 
6 Свет 5 1:31 2 


Результаты этого оп 
жение условных рефлексо 
шего развития не пол : те на раздражители, ст0- 
явшие впереди дифференцировки 


‚ Сохранился нормальный уровень 
условной реакции. Во второй половине оп 
лаже несколько большими, чем они были 


дущих опытах. 


ыта рефлексы оказались 
на этом месте в преды- 


Таким образом, и в этой группе опытов наиболее важной сто- 
роной вопроса продолжал оставаться характер восстановления тор- 
мозного процесса. В опытах, где появление истощения неизбежно 
восстановлению торможения следует придавать, очевидно, большее 
значение, чем сохранению восстановившегося процесса возбуждения. 
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Рис. 41. Кимограммы восстановления условных рефлексов Байкала после оживления (первая—опыт о № 
1, 17-Х1-1954, вторая—опыт 5, 21.Х1-1951; третья—опыт 6, 22.Х1-1954 г.). В. 
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Путь, по которому у Байкала шло возвращение тор 
к норме, оказывался таким же, каким он был других соб 
секреторными условными рефлексами: прраднированное ТОрможен 
последовательное торможение 5 концентрированное Торможениь , 
индукция. Улучшению отношений между возбуждением п то 
нием способствовали, в Других наших опытах, однократные пуль, 
нения угасательного торможенихг. В четвертый день после 
НИЯ 9Т0 же самое было применено и для Байкала, после чег 
ные рефлексы начали заметно улучшаться. 


ОЖиВдь. 
0 Усть. 











Опыт 6, 22 ноября 1954 г. 
а 2 4 5 6 
10 М-120 5 3-2-0 1 
9 Свет 7 ЗЕ-9 1 
5 М-60 = ее Е 
15) Звонок 6 1-3-2 2 
10 Свет 5 1-9-2 1 

Опыт 8, 24 ноября 1954 г. 


[56 
Ч 
сл 











И М-120 8 3-3-2 
16 Свет 2 0-1-1 
6 М-60 2 = 
6 Звонок я 1-1-0 
17 Свет 2 0-2-0 
Опыт 9, 25 ноября 1954 
1 2 4 5 
Е Е о р 
12 М-120 5 | т 
18 Свет ' 3. ] 2-1-0 
2 М-60 — ое 
7 Звонок 5 1-0-4 
19 Свет 4 1-2-1 


В последующие дни Байкал сохранял условные рефлексы #8 
уровне нормы даже при ежедневной постановке опытов в продол- 
жении многих дней, что видно из протоколов этих опытов. 


Опыт 15, 3 декабря 1954 г. 


1 о 4 5 | 
18 М-120 6 3-1-2 
и 

М- Бе 

13 Звонок 3 к. 

31 Свет 2 





тор — 








| 2 4 5 6 
ЕЕ —— 
19 М-120 4 1-1-9 3 
32 Свет 5 9 ‹ 
и М-60 — - 
14 Звонок 2 1-1-0 йе 
33 Свет | 6 1-0-5 я 


У животных, переживших влиническую смерть длительностью 
до 5 минут, упрочение условных рефлексов, как правило, начина- 
лось рано. У собак же рассматриваемой группы, и в частности у 
_ Байкала, даже после сохранения некоторое время относительно 
постоянных условных рефлексов появлялась цикличность. За три 
месяца работы мы наблюдали у него четыре такие «вспышки», в 
то время как у Руслана из этой же серии, но пережившего кли- 
ническую смерть длительностью 3 мин., не. было ни одной. Следо- 
вательно, функциональная деятельность клеток коры у собак после 
длительной клинической смерти оставалась слабой даже при внеш: 
не появлявшейся нормализации. 


Валет (опыт 91, 13 июля 1955 г.). Принадлежал к слабому, Г. 
тормозному типу. После упрочения его условных кислотных реф- - № 
лексов и сохранения их постоянными в течение 13 дней мы про- | 
вели опыт с умпранием п последующим восстановлением угасших Е 
функций. |: 

Е 38° К. 

Состояние до умирания удовлетворительное: температура тела 55, 
пульс 72 в минуту. ие наступило через 9 минут. Терме не а 
продолжалась 50 ‘сек. Агония 2 мин. 05 сек. Клиническая, т 

Сердечный толчок появился через 45 сек. Первый Е 
вдох был замечен через 1 мин. 17 сек. Через 17 мин. от а Через 8 час. 19 
артериальное давление установилось на уровне 170 мм рт. Ще 

мин. Валет поднимал голову, а через 11 час. о. = 
19 час. он был поставлен в камеру для условных рефлексов. 





После оживления их уровень оказался таже, как и в дру- 
гих опытах, более высоким чем до умирания. 
Г Опыт 76, 12 июня 1955 г. р 
До умирания | | 
а : | 
= Е 
р ЕЕ 
ь и 
210 М-120 у ОР. 13 
87 Свет 1 р 5 } 
Я и я 0-0-0-1 9 Я 
Звонок 1 0.0.0.2 1 
И ват т 0-0-0-1 И 
21 М-120 1 | 
113 
Е 
















Опыт 1, 14 июня 1 
После оживления 


М-120 
Свет, 
М-60 
Звонок 
Свет 
М-120 


ор 
[нод 





“Второй опыт (на второй день после оживления) характеризо”. 
вался значительным ослаблением ‘корковой деятельности. Условный 
рефлекс появился только на первый положительный метроном” ина 
соседний с ним свет. В отличии от первого опыта, дифференцировка 
сохранилась нулевой. Ни‘на одно раздражение, стоявшее: за ней 7 
ловного рефлекса получено не было (рис. 42). ". 





-М-120 СВЕТ М-60 ‘эвонок СВЕТ мо 


— 1 ДЕНЬ эватис ПЕНЬ 


Рис. 42. Динамика восстановления условных рефлексов у слабого 
типа (Валет). 


Таклм же оказался и: третий опыт 

ий | на 
оживления): две капли мы получили на’ первый подо НА 
роном и одну каплю на свет. жительный мет 


В четвертом опыте (на четвертый день 

- оС, | 
пятом (на пятый день после оживления) Условные ИВления) иво 
должали оставаться такими же низкими. рефлексы про- 










Опыт 5, 18 июня 1955 г. 








в --—-—— сы ее ——- ое 
2 4 | 5 | ь 
Я т 
13 М-120 | 2 Е - 
=: 12 
Я Свет 1 00 - 
4 3-60 Е Ве И 
-4 вонок 1 0—0-—1-=0 т 
8 Свет | | 0—0-=0—1 т. 
14 М-120 1 00221. #0 т 
| 


После этого опыта условные рефлексы совершенно угасли и 
вновь появились только в начале второй декады после оживления. 
В первое время уровень их был невысоким, но залем постепенно 
-повышалея. осле двенадцатого опыта мы: увеличили перерывыев-ра- 
боте и ставили! Валета в камеру через 3—4 дня. ‘Это заметно улуч- 
шило работоспособноеть’ корковых- клеток, но всеже еще не ‘сделало 
их стойкими. Достаточно было возобновить ежедневную работу в 
камере, как условные рефлексы вновь снижались, ‚а на невоторых 
местах стереотина совершенно не появлялись. “Эта ‹ особенность 
привлекла наше внимание и мы ее подробно описываем ниже. 

_Линамику восстановления условных рефлексов можно видеть 
из приводимых. ниже протоколов. 


Опыт 10, 29 июня’ 1955 г. 


о И Е р 
| 
1 | 2 | 4 5 6 
аб Исто И ЕЕ 
93 М-120 1 0—0—0—1 7 
и Свет 3 0-=0-1=2 12 
9 М-60 1 — — 
9 `Звонок 1 0-—0—0—1 18 
18 Свет | 0—0—0—1 18 
24 | М-120 1 0—0—0—1 17 
Опыт. И, 1+июля-1955, г. 
ее 
1 | 9 : | 4 —) 6 
ОВР ме НИНЕ 2 И В оказание 1 ВЕЗЕТ" 5 
: Е —0—0—1 т 
ЕЯ : ы: | 00, - 
19 И ПЕ а 3 
10 ‚М-60 Ее : а =: 
07 = к 1 . 00-1 
-20 ЕВА 1 о -й 
26 М-120 — 
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Опыт 12, 2 июля 10+. 


ый: 

1 | 9 4 | 5 

рев ти ее 

97 М-120 3 1—0—1-—1 

21 Свет 1 0—0—1—0 

п М-60 — г 

В Звонок — — 

98 М-120 1 0—0—0—1 

Опыт 13, 6 июля 1955 го 

о _ 
ест пра ИВ РЕНН, = 

29 М-120 4 1—1-1-1 

93 Свет 2 0—0—2—0 

12 М-60 — — 

12 Звонок 2 0—0—1—1 

4 Свёт 1 0—0—0—1 

30 М-120 2 0—0—1—1 


| 


Полученное в наших опытах позволяет считать, что оживление 

и последующее возвращение жизненно важных функций к норме, в 
опытах при обычной температуре тела, опрецелялось индивилуаль- 
ными особенностями животных, уходом за ними, развитием уми 
рания и оживления. При изучении умирания и восстановле 
ния угасших функций не все учитывают действительное значение 
первых двух особенностей. Между тем, по нашему убеждению, это 
следует делать, и мы уверены, что тогда не будет необходимости 
объяснять, почему появлялись значительные нарушения даже в тех 


опытах, где переживалась всего лить двухминутная клиническая | 
смерть. 


В наших примерах свозобразную картину приобретало восста- 
новление дифференцировок. В большинстве опытов они сохранялись 
нулевыми, и только в очень немногих мы наблюдали их разрушение. 
Стойкое сохраненяе дифференцировок можно объяснить ‚ восстановле- 
нием внутреннего торможения. Но под такое объяснение становления 
дифференцировок подходили не все наблюдавииеся нами случаи. 
Иногда дифференцировки сохранялись прочными, каже при отчетли- 
вом ослаблении торможения. Последующее упрочение диффезен- 
цировок, а также случаи сохранения их без нарушений. какиив 
опытах приведенных выше, наводит нас на мысль относительно 


справедливости существующих представлений о «поломке» торможе- 
ния в таких опытах. 
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В самом деле, не отрицая возможности такой «поломки», бла. 
годаря легкой ранимости процесса торможения, трудно себе предста- 
вить, чтобы оно, обладающее по своей природе охранительной функ- 
цией, при умирании п восстановлении так быстро «ломалось». Отею- 
да следует, что утрачивается прежде всего то, что больше всего 
| необходимо организму для компенсации нарушенных функций и 
в для охранения организма от наступающих на него грозных аген- 
2 тов разрушения. 

Мы представляем себе этот процесс несколько иначе. Общеиз- 
веслно, что торможение, как охранительный процесс, развивается с 
первых фаз наступающего умирания и сохраняется некоторое время 
после оживления (В. А. Неговский, И. Р. Петров и Е. В. Гублер, 
В. Ц. Янковский, Л. И. Мурский). Качественно это торможение отли- 
чается от того, каким оно бывало до умирания. Это тоже не вызы- 
вает сомнений. До нас многие авторы (в особенности В. А. Негов- 
ский) отмечали это и указывали, например, что сон, возникавший 
в таких опытах, качественно иной. Приобретение торможением ново- 
го качества способствует такой перестройке клеток коры, которая 
обеспечивает развитие восстановительного процесса. Возможность 
появления этой перестройки в клетках была доказана Э. А. Асратя- 
ном. Предполагается, что перестройка клеток коры начинается в 
равние фазы восстановления возникновением охранительного тор- 
можения, способствующим раннему возвращению деятельности 
жизненно важных функций к норме. Ниже мн подробнее это увидим 
в опытах, проведенных в условиях гипотермии. 

При таком понимании восстановления торможения становится 
более понятен и механизм растормаживания дафференцировок. Мы 
объясняем это не нарушением торможения, а проявлением генерали- 
зации возбуждения, возвращением с началом оживления наиболее 
примитивных свойств коры. 

Мы считаем, это изучение механизма развития торможения 
должно быть в центре внимания при решении главных вопросов фи- 
зиологии восстановления угасших функций. Превращение одной фор- 
мы торможения в несколько иную, более соответствующую данному 
состоянию организма, может совершаться как самостоятельно, так, 
вероятно, и принудительно. В качестве средств для такого принуж- 
дения могут быть использованы м И ты 
ющие охранительное торможение» (И. П. Павлов). Такой возможно 
стыю обладает гипотермия. 

Гипотермия, углубляющая охран 
ствует развитию большей устойчивости 0 

ненный интерес предоставляет Динамика, 
рефлексов у переживших клиническую смерть 
термии. 





ительное торможение, способ- 
рганизма. Поэтому несом- 
восстановления условных 
в опытах при гипо- 
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ВОССТАНОВЛЕНИЕ УСЛОВНЫХ РЕФЛЕКСОВ В 
ПРОВЕДЕННЫХ ПРИ_ГИПОТЕРМИИ 


Выводы, которые мы.сделали. выше, сводились ТОМУ, что 
становление деятельности. коры.головного.мозга,, в, оао 
нением естественного теплового. бюджета. организма, ВОЗМОЖНО ло 
ко после относительно непродолжительной клинической. смерти (7_ ь 
минут). 

Понижение температуры. тела, вызывает в клетках коры году 
ного мозга охранительное. торможение... Как, указывает. ор. в 
ров.(1955}, в ткани. головного мозга, при’ этом, выравниваются дви 
ги..в..обмене. макроэргических фосфорных соединений, снижают 


потребности. клеток в вислороде, что приводит к. повышенцию): устой.. 
чивости головного ‚мозга, к.его недостатку. 


Эта. особенность. позволила. В.А. Неговскому и. В.. И. .Соболе-. ее 
вой. (1956, 1956-а),, Л... И: Мурскому и.. В. И. Соболевой. (1957), 
Т.И. Мурскому (1958) применением искусственного. .охлаждения.до- и 


биться. стойкого восстановления 
чрезмерно длительной клиническо 
что деятельность клеток 
станавливалась. с болыпи 
чем. без .гилотермии: 
Приведем несколько примеров. 


Август (опыт 87; 24. мая-1955 г.). До нае. по методузусаов-- 
ный». рефлексов» с нам» никто: нее. работал. Мы» образовали у’ него 
слюнные. кисиотные: условные: рефлексы. на: шестичленный стереотип... 


Первая положительная условная реакция на М-120 была получена после’ 
7 сочетаний; но оставалась некоторое время непрочной. К 59. сочетанию, . 
когда ‘ответы несколько упрочились; была добавлена дифференцировка 
(М-60). В первых двух ее применениях был получен нуль, нолзатем о изна: 
нее начали появляться положительные реакции, иногда равные по величине 
реакции на. М-120:\ После 129 ‘применения положительного `метронома в сте- 
реотипобыл ‘добавлен звонок, на’который ую положительную реакцию 
мы ’получили в.седьмом применении: После 157 подкрепления М-10в-стез 
а который условный. рефлекс 


жизненных. функций. даже посль 
й. смерти. Однако следует отметить, 
коры головного. мозга, в.. этих. опытах” в0б>_ 
ми. трудностями. и. болыпим разнообразием. 


примерно, на одном уровне, 

В процессе испытания прочности условных рефлексов А 
Августа изучение типа его нервной `деятельности. Вместе с Е Е 
образования ‘положительных ‘и тормозных условных ‘рефлексов бы Ни а 
кофеин (0,3 ‘и_0;6`тр.), вызывавший каждый’ раз ет Бер 
условных рефлексов... Бром. (3 гр. и. 5. гр.) ни.в.одном испытании. не чаы 
уровня их ‘и только на прием трех граммов отмечено небольшое ии 
ние дифференцировки: Значительное 'растормаживание дифференцире ое 
получили при ее удлинении до трех минут, Результаты испытаний позволил , 
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с заметным преобладанием возбуждения. 
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ние 12 в 
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ис. 43), 2 ч. В 
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Снижение т 
43), 2 ч. 45 м. АБС: 


Возвращение жизни 
_восстановительный перио 
_в артерию возникла фибрил 
дефибриллятора трехкратным 
_Через 49 минут-от начала оживлени 
_Ятельное дыхание, 
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ному, с заметным преобладанием возбуждения. 
ние Августа было удовлетворительным. 
39,30, пульс 92 в минуту, дыхание 12 в 
лаждением со снижением темпера- 
емпературы продолжалось, как это видно из 


состоя 


было начато от температуры тела 23,80. Ранний 
сразу же‘ после нагнетания крови 
ляция сердца, которая была устранена с помощью 
применением разряда по 2500 вольт. 
я собака была переведена на самосто- 


д был тяжелым: 
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а После оживления состояние Августа удовлетворител 
{ должении семи часов он спал. Нарастание температуры тела 
Возвращение к исходной величине было отмечено через 6 ча 

я опыта. 

ЧБ 7 часов Август проснулся, поднял голову, но скоро от, 

заснул. Вторично он был разбужен уколом, при введении ему пеницил 

После этого пробуждения долго лежал с открытыми глазами, Времена, 

поднимал голову и даже пытался вставать. 

Через 8 ч. 00 м. состояние было хорошим: дыхание ровное, с ИО 

26 в минуту, пульс 126 в минуту, температура тела 38,80, вставал на пе ед. 

ние лапы, на звук сохранялась отчетливая ориентировочная реакция, | 

кличку поворачивал голову и смотрел в сторону экспериментатора. 

Через 9 часов после оживления он самостоятельно передвигался, Мо- 
локо пил с анпетитом. К посторонним несколько агрессивен. | 
Через 10 часов. Около часа спал, дыхание ровное, глубокое. 
Через 11 ч. 40 мин. После пробуждения ходил по лаборатории. Коман- 

ду экспериментатора перейти на подстилку выполнил с первого требования, 
На кличку перешел в другую комнату. Пытался играть. 
Через 13 ч. 20 мин. вновь заснул. з 
Через 13 ч. 40 мин. пробуждение. Молоко пил с аппетитом, хлеб и. 

мясо не брал. Много ходил, движения координированы, 
Через 16 час. 45 минут Август был поставлен в камеру. 
Состояние условных рефлексов в первом опыте можно видеть из. 
сопоставления с опытом, предшествовавшим умиранию. 


Опыт 85, 23 мая 1955 г. 
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_ До умпрания 


т. 9. ый № ВМВ 
1 | 2 | 4 | 5 6 
аа НЕЕ За ИВИЕВЫНЕИ ВОЕН: 

81 Свет 3 | р . 
о М-60 у 1 2-0-0-1 3 
Звонок З Е = 
8 Свет о ея ы 
237 М-120 < 0-1-1-1 н 


Опыт 1, 
После оживлених 25 мая 1955 г. 
———А—А— — 


р о ИНьННИЕ — 
1 М-120 | ым—— 
1 м к 0-0-1-0 14 
1 М- ты ея 
1 Звонок | - 0-0- 1-0-0-0 ра 


Слюнная воронка сорвана. 


После звонка появилось сильное 
во время которого Август сорвал слюн 
в этом опыте, была прекращена. 


двигате: 
ную ворон ы. песпокойство, 
ота с ним, 


120 


























г На следующий День (Через 40 ч. после возвращения жизии) 
‘цы поставили второй опыт. Август стоял в станке несколько спо- 
хойнее, Но нормального восстановления условных рефлексов по все- 
М му стереотипу мы, по-прежнему, не получили. Раздражители, кото- 
це до умирания вызывали у Августа адекватные реакции, вызвали 
_ в этом опыте появление такой парадоксальной фазы, © какой 
‚ранее не встречались. Это указывало на трудность условий, в 
которых были поставлены ослабленные клетки коры Августа. 


Опыт 2, 26 мая 1955 г. 

















__ ВИА 
| 2 | 4 5 6 
р С 
2 М-120 | 1 0-0-0-1 18 
2 Свет 8 2-6-0-0 4 
7. М-60 | 5 4-1-0-0-0-0 — 
2 Звонок = р 228 
3 Свет 12 2-0-4- 4 
МОЖНО М, Капсула сорвана. 
ВЮ, Другой особенностью, впервые выразительно выступившей В 


5, Ищем опыте, была взрывчатость раздражительного процесса и п0- 
и 9 явление ультрапарадоксальной фазы. 


Опыт 3, 27 мая 1955 г. 






















Пи — _ кии и = 
тк в | 2 Ге 5 я. а 
ПЕ о | 

} 3 М-120 1 0-1-0-0 8 : 

} 4 Свет 1 0-1-0-0 | 7 3 

„ В М-60 34 3-13-12-6-0-0 — - 

| 3 Звонок -- = = | 

| 5 Свет 3 0-0-3- м й 

о 4 М-120 — — — в 

Е 


На четвертый день после оживления (в 4 опыте) мы провели 
пе условных рефлексов на М-120. Как ив дру- 
гих опытах это привело к повышению тонуса клеток коры головного 
‚ мозга, в результате чего условные, рефлексы начали укрепляться. 
’ Исчезновение ультрапарадоксальной фазы в последующих опытах 
Указывает на особенности восстановления нормальных отношений 
между возбуждением и торможением. Оно позволяет считать, что 
уже в этом (четвертом) опыте началось упрочение возбуждения и 
° концентрация торможения. 

Чтобы улучшить соотношение основных нервных процессов, 
после 12 опыта (на 17 день) мы предоставили Августу пятидневный 
отдых с применением брома. В первый день Август получил в моло- 


ет 


‚ однократное угашен 


ит == ж 
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ке 0.6'тр. бромистого натрия, а с0 второго дНЯ— 18а фа 
по 1,8 тр: Результаты бромирования сказались навели 
ных рефлексов, что’ видно ‘из протокола’ этого опыта. 


Опыт 17, 16 июня 1955 г, 


ЧИН: 


к ЕЕ 

34 М-120 7 

36 Свет 3 

16 М-60- — 

16 Звонок 2 

37 вет 4 

35 М-120 3 - 











В; последующие дни снгнальное значение ‘условных раздражи 
телей выступало несколько лучше. 


Опыт 18, 17 июня 1955 г. 























| 2 те = 5 ,_ Я 
36 М-120 6 0-1-2-3 ‚2 
38 ‹ Свет 6 0:1-1-4 10° 
17 М-60 ЕЕ у Е НЕ 
17 Звонок 4 1: 50-120-3 9 
39 Свет». 1 0-1-0-0 6 
37 М-120 3 0=0-2-1 12, 
СЯ Опыт 19;-18 -июня 1955 г. 

Е | 4 5 | 6 

] ——=,З,З„,:,—А—-——аА-—.—_ц_.ц_ ———— 

. 38- М-120 {ре 1-2-1-25 4 
40° Свет 6 93 3 
р ты .6 | 1-1-2-2 сразу 
1 вонок 1 -0-0- 

| 4%. Свет 5 о е 

Е 39 М-120 4 ‚ 0-1-2-1 9 














Таким образом, предоставление отдыха в бромирование 0ка34` |. 
ло ©вов ноложительное влияние: дифференцировка укрепилась, ус 
ловно-рефлекторная деятельность стала близкой к норме Естествен- 
Но, что этому. способствовало не только наше вмешательство, но’ 
тот интервал времени, который отделял испытание от момента ожив- 
ления. После 22 опыта рефлексы сохранялись высокими ежедневно: 

Джон (опыт 134, 10 июля 1957 г.) п пнадлежал к НО 
|. му уравновешенному типу. До‘умирания-у? него- были” образованы 
| ег. и У предыдущей собаки кислотные: Условные. реф- 


к 
х 






м ееемекерски с ь 


122. 











у Первая условная "реакция на М-120 была получена в-8 
я применением положительного метронома была введена 
№-60). После 172 применения о в стереотип был введен звонок 

ке был отизмен о оотни был введен све на 

^ который условный рефлекс ти еНевепове 2-го сочетания. Упрочение 
словных рефлексов закончилось к 72 опыту. До 86 опыта положи- 


| всех у ых 
к тельные условные рефлексы не выпадали и на этом предварительная подго- 
В зка Лжона была закончена. 
к Прием кофеина (0;3-и 0,6 гр.) не-вызывал изменений условных. реф- 


} ы со р. р 
| лексов: На 3 гр. брома изменений также не было обнаружено, но на 5 гр 
к ые условные рефлексы несколько повысились. Удлинение диф- 


©` сочетании. За 
дифференцировка 









|. положительн 

9 1 ференцировки "Джон выдержал хорошо. 

1 : После упрочения условных рефлексов Джон был переведен в опера- 
- ’ ционную. Состояние до`умирания удовлетворительное. За час до опыта: 


температура тела 38,2 гр., пульс 82 в мин., дыхание 40 в минуту. 

То ОВнЫ После. введения пантопона и атропина в операционную дошел само- 
ВА стоятельно: Смерть наступила после взятия 1050 мл. крови. Умирание про- 
должалось* 18 м: Клиническая смерть длилась 30’ минут. Охлаждение” про- 
водилось до 24,20 ректальной: температуры и" продолжалось 3. час. 10 мин: 


ИЮНЯ 195, 00 сек. 

3 С первым сердечным толчком появилась фибрилляция сердца, которая 

2 | в продолжалась 7 мин. 20 сек. Первый самостоятельный вдох был замечен на 

__ "мин: от-начала` оживленияг Нормализация температуры тела (320) наету= 
| _ пила на: 52.мин:.от начала ‘оживления. 

6 | Через 10. часов-после-оживления -Джон» поднимал. голову, видел; слы- 

| |" шал. Через_12 час. 40_мин. самостоятельно. ходил. Через 20.часов 20 мин. 


был-впервые `поставлен`в` камеру условных рефлексов. 
В‘первом опыте (через 20 час; 20 мин.) появились все Ус- 
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) Г 
} ловные рефлексы, но ниже нормы» 
: в. Опыт 86, 9 июля. 1957 г. 
18 Досумирания 5 
=” | : 2 4 | 5. | 6 
О О Вх 
> 
! 187 М-120 6 2-41-12 о 
и — Свет 4 1.124 а 
й | Г | о ЕЕ 1 | сразу 
ы В т Звонок 5 | 3-0-1- О 
1 > Свет 3 0-1-1-1 г 
| а М-120 й | 1.0-1-2 
й Опыт 1, Ш.июля 1957 г. 
и ф Е После оживления 
я у Е | 5 | 6 
10 И Я вел - ЕЕ т 
ий ? М-120 2 Е 
101 ой! й Свет 1 
508 0 ой й 1 ЕН к. = 
7 0Т й ВИ 1 . т | 0-0 
61 ( и о Звонок Е 
ой т 9 Свет 2 0 
у 308 8 2 М0 1 
ИИ 
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Второй опыт прошел с большей активностью, 


970 ВИ ь 
протокола этого опыта. ДНО | 


Опыт 2, 12 июля 195 


ЕЕ | 





— 
[= 
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6 





3 М-120 3 1-0-1-1 1 _ 
З Свет 2 0-1-0-1 5 
2 М-60 == — са 
р Звонок и 1-1-1-1 3 
4 Свет г 0-1-1-0 8 
4 | М-120 3 0-2-1-0 7 





Условные рефлексы Джона до 6 опыта оставались примерно в 
этом же значении и только появлявшаяся цикличность указывала 
на продолжавшуюся слабость корковых клеток. 


С 8 опыта уровень положительных условных ' рефлексов стал 
заметно повышаться. Чтобы улучшить развитие восстановительног 
процесса, опыты ставились через 1—2 дня. К 19 дню после оживле. 
ния рефлексы уже были на уровне нормы по всему стереотипу. 

У собак слабого типа нормализация функций коры проходила 
тяжелее, хотя процесс оживления у них развивался лучше и, обыч. 


но, легче чем у собак других типов. Примером для этой группы 
может служить опыт оживления Трезора. 


Трезор (опыт 88, 35 мая 1955 г.) имел слюнные кислотные 
условные рефлексы. 


На М-120 условную реакцию мы получили в первый раз после девя- 
того сочетания. В 20 опыте (после 91 применения М-120) была поставлена 
дифференцировка, которая разрушила Положительные условные рефлексы 
на всех местах стереотипа. Укрепление дифференцировки продолжалось 
долго, но все же нулевой мы ее не смогли получить до конца опытов с ним. 

37 опыте в стереотип был введен звонок, на который условный 
рефлекс появлялся вяло. Несмотря на то, что первая реакция была получе- 
на в четвертом применении, условный рефлекс долго оставался непрочным, 

51 опыта в стереотип был добавлен последний раздражитель—свет, на 
который условный рефлекс был получен во втором применении К восьми- 
десятому опыту условные рефлексы упрочились на всех местах, но все же 
постоянства их у Трезора мы получить не смогли. 

Таким образом, нервную деятельность Трезора характеризуют следую- 
‚ щие особенности: позднее образование условных рефлексов, низкий их 
уровень, слабая устойчивость к кофеину и брому, Растормаживание деффе- 
ренцировки после ее удлинения и последеиствие, наступавшее в результате 
изменения стереотипа. Это дало нам основание отнести Трезора к 
слабому типу. 

Перед умиранием его состояние было Удовлетворительным. За час до 
опыта температура тела 380, пульс 100 ударов, дыхание 32 в минуту. Пос- 
ле введения 8 мл. пантопона и 1 мл. атропина наступила вялость, ‘однако, 
способность к самостоятельному передвижению еще сохранялась. Состояние 
умирания и динамика изменения температуры изображены на карте этого 
опыта (рис. 43). 
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о восстановление было начато от температуры 
|. окодило энергично. Первый сердечный О вне в аастание 
ой минуты, после нескольких фибрилляций, а самостоятельный вдох ан 
ечен на 59 минуте от начала нагнетания крови. Е 
В первые полчаса после оживления Трезор был 
Е лаял, лежал на подстилке беспокойно, постоянно 
Сон наступал только через 23 минуты после окончания о 










вЯт 
‚зам 


очень возбужден, 
вытаясь вставать. 
пыта с оживлением, 


4 
3 
$ 
1 
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М-120 СВЕТ М-60 ЭВОНОК СВЕТ М-120 


—— ДЕНЬ "= ДЕНЬ —-- З ДЕНЬ 


Рис. 44. Динамика восстановления условных рефлексов после оживления 
Трезора. < 


В камеру для условных рефлексов Трезор впервые был постав- 
Лен позже других собак —через 25 час. 50 мин. 


В первом опыте условные рефлексы Трезора были еще меньши- 
| МП, чем до умирания. К концу опыта наступило особенно сильное 
истощение. Дифференцировка разрупилась. 

Во втором опыте (на второй день после оживления) по одной 


вапле слюны упало только на сильные раздражители (М-120 
й звонок). 


Еще большее ослабление условных рефлексов наступило в 
Третьем опыте (на третий день после оживления). 


В четвертом опыте мы провели угашение на па 

Метроном, но это не улучшило деятельности клеток. - 

"8 мы опять не получили нормальных условных рефлексов. 

`  ОпыЕБ, 30 мая 1955 г. 
Е > 


— 





> 





1 | о | 4 5 ыы 
м О Е ЕЖА а 
13 М-120 — а — 
7 Свет ее к нее 
4 М-60 — г т 
. ок т 0-0-0-1 12 
вет -0-1-0 
и М-120 1 и, 


Не было улучшения и в следующем опыте. 
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ав 2 та в: 
——_ 
15 М-120 1 0-1-0-0 
9 Свет 1 0-0-0-1 
5 М-60 — — 
5 Звонок 1 1-0-0-0 
10 Свет — — 
16 М-120 — 
















Сохранение дифференцировки зна -нуле-в -этом опыте, пон 


мнению, также указывает на низкий уровень тонуса коры ТО 
ного мозга. 


На следующий день мы поставили опыт с угасательных и 


можением, но положительного результата опять не получили, 
видно ‘из протокола этого’ опыта. . 


Опыт" 8,22 ‘июня 1955 г. 
ЕЕ ИОНЫ НЕЕ 


— 
| 2 ен 5 
ОЕ Е : 
17 М-120 1 0-0-0-1 
18 Свет == Ее 
6 М-60 ЕЕ —= 
и Звонок Е: ее 
19 Свет 1 0:0-120 
18 М-110 1 0-0-0-1 


осстановления условных рофлекоо 
‚указывало на'то, что зу он 
орое время’ утрачивало ‘способность ‘улучи =. 
ших функций. Сколько мы ни пытались уро ‚ 

этим улучшить развитие восстановительного п? 
ЦеСба, этого сделаль“не могди. Очевидно, нормализация выс". 
нервной деятельности У наших собак в какой-то степени определЯ 
-пасъ их типологичеекими особенностями. В соответствии © эт 
последующие ДЧИ МЫ 


| 
попытались использовать ‘все ‘возможност 
Хля упрочения торможения. 


С этой целью после восьмого опыта Трезору-был предоставле” 
четырехлневный отдых, во время которого давалея бромистый: натри 

(0,1 и 0,2 гр.) с молоком. В девятом опыте условные рефлексы 
Стали несколько большими, но‘возникло разрушение `дифференцировей._ 
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Опыт 9, 6 июня 1955 г. 












Евы 5 | 
= 
М-120 2 | 0-1-0-1 7 
Свет 3 -0-1-° 
сы 3 | - в : — 
вонок о) | 0-1-0-1 
Свет = | == 2: 
М-120 — — = 
В’ десятом: опыте дифференцировка сохранилась, ‘полежитель- 


‘рефлексы остались прежними. 





Опыт 10,7 июня’ 1955, г. 











1 2 | 4 | 5 6 
21 М-120 3 1-0-0-2 Э 
22 Свет 2 1-0-0-1 2 

9 М-60 — — — 
40 Звонок 2 9-0-0-2 17 
23 Свет 2 0-0-1-1 14 

У М-120 3 0-0-1-2 13 





С 11 опыта бром был отменен, но опыты ставились ежедневно. 


< Этосвновь привело к снижению условных рефлексов. 


Опыт 13, 13 июня 1955 г. 








2 | се 5 В. 
М-120 2 0-0-1-1 15 
Свет 4 0-1-1-2 7 
м-60 =. я сы 
Звонок 1 0-0-1-0 13 
Свет =>: те те 
М-120 2 0-0:0-2 17 
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Опыт 15, 15 июня 19 





ЕЕ = = В = ы 55 
г. к |5 
те. 2 

32 | М-120 3 0-1-1- х 
33 Свет 1 0-0-1- 
15 М-60 — Ее 
16 Звонок 1 0-0-1- 
34 Свет 22 = 
33 М-120 2 0-0-2- 


Таким образом, в это время Трезору не мог помочь да 
бром. После 19 опыта мы вновь предоставили ему отдых ст. 
ранив бромирование, но уже меньшами дозами (по 01 гр. в 
день). С 22-го опыта Трезор ставился в камеру через 1-9 ди, 
Активность корковых клеток повышалась медленнее чем у дру 


собак и только к 30 опыту условные рефлексы были сравнительн 
постоянными и близкими к норме. 


> |. <> — 
[а а 


Опыт 30, 8 июля 1955 г. 














. = 4 5 6 
8 М-120 5 0-0-2-3 И 
63 Свет 3 0-0-1-2 13 
г М-60 — = - 
Звонок 5 0-1.2.2 
64 Свет р) а 16 
69 М-120 3 0-0-2-1 | 12 
Опыт 31, 10 июля 1955 г. 
, | = 4 5 | 6 
70 М-120 5 СЫ ы 
65 | Свет 3 ан | 
— | и — Е | -- 
: вонок 4 тЫ 3 
66 Свет 3 Е | Я 
71 М-120 3 0-0-1-2 


Следовательно, для того, чтобы возвратить условные рефлексы 
Трезора к норме, нам потребовалось и больше времени и применение 
более разнообразных приемов усиления тормозного процесса. Ни В 
одном опыте с собаками сильного типа такого «консерватизма» МЫ 
не встречали. 


Следует здесь же заметить, что подобный характер восстаноР“ 
ления был у нас и в опытах с собакама слабого типа, имевшими 
хвигательные условные рефлексы и оживлявшимися без гипотермий. 
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В качестве примера для сопоставления приведем опыт с с068- 
вой Мишка. 


Мишка (опыт 62, 16 мая 1954 г.). Самец 4-х лет. очень 
медлительный, спокойный. Мы образовали у Мишки двигательный 
электрооборонительный условный рефлекс на звук генератора 400 
герц, 

Условные рефлексы упрочились сравнительно скоро, но достаточно 
было дать несколько условных раздражений без подкрепления, как рефлексы 


угасали. После таких опытов некоторое время наблюдалось выпадение ус- 
ловных рефлексов. 


Умирание было вызвано взятием 1 л. крови. Продолжительность кли- 
нической смерти 5 минут. В восстановительном периоде отмечалась частгя 
смена, возбуждения и покоя. Через 48 часов состояние было хорошим, а на 
третий день мы поставили его в камеру для условных рефлексов. В станок 
шел, как и до умирания, без сопротивления, 


_ В порвом опыте ни на одно раздражение условных рефлексов 
не было. После опыта в станке стоял спокойно. 


Во втором и третьем опытах (на 4 и 5 день после оживле- 
ния) условные рефлексы по-прежнему не появлялись. 


Первую условную реакцию мы получили в четвертом опыте 
(на девятый день после оживления). Это был очень любопытный 
опыт. Первый условный рефлекс появился после сравнительно 
продолжительного латентного периода, но имел уже локальную 
форму. После подкрепления током возникла генерализованная реак- 
ция, оставившая после себя небольшое последействие. На три после- 
дующих раздражения условные рефлексы появились примерно таки- 
ми же, какими они были в норме. С 34-го сочетания генерализо- 
ванная реакция исчезла, а © 95-го исчез и’условный рефлекс. 





условные рефлек- 


КТ рооборонительные : 
слабого типа (Мишка). 


Рис. 45. Двигательные эле с 
сы после оживления У собаки 


е числа раздражений за 
еятельности, что видно из 


Предоставление отдыха п уменьшени 
зультатов и бромиро- 


опыт не улучшило условнорефлекторной х : 
прилагаемых кимограмм. Не изменило этих р 
вание. 


В последующие дни ис 


пытаний мы еще реже ставили Мишку 
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в опыт и включали в стереотии но Е ее г] 
ного тормозвого раздражений. Условные ре%: ращались 
норме так же медленно, кав у Трезора. м 

Через 7 месяцев после оживления мы передали Мишку друм. 
му сотруднику кафедры для образования условного рефлекса на 
менение температуры. Такой условный рефлекс был у него образо. 
ван скоро и относительно прочно. 

Таким образом, факт трудности восстановления условных реф. 
лексов у собак слабого типа отмечался в опытах © различными 
рефлексами. 

Общее впечатление, которое создается после анализа наслу. 
павших изменений, позволяет считать, что ближайшим результатом 
умирания и восстановления жизни оказывалось нарушение 10} 
мальных отношений между возбуждением и торможением. Пре 
чем, у собак сильного типа эти нарушения бывали кратковремен 
ными, поэтому нормализация баланса между основными нервными 
процессами заканчивахась рано, в особенности, если оживлен- 
ным животным предоставлялся щадящий режим. У оби 
слабого типа устойчивость нарушений была более значительной 
и поэтому ни предоставление отдыха, ни наши терапевтические | 
вмешательства сразу же после оживления не улучшили восстанови: 
тельного процесса. Для этого требовалось некоторое время: У одних 
собак более длительное (до 17—10 дней), у других более короткое 
(1—3 дней). Только после этого деятельность клеток коры оказыва- 
лась в границах нормы или близких к ней. 
пра т сопоставить результаты восстановления, полученные 
Вербное нк п при обычном оживлении, то наиболее 
гипотермией Е а процесса мы встречали в опытах 6 
т НИ, те наблюдалось сильное истощение клеток коры, 
состояний (от т патологической инертности и фазовых 
ливой ультрапарадоксальной ® ме 
хожего на независимое разв я 
Ио тормощеа развитие возбуждения и торможения. В 910% 

р ние как бы переставало вызывать и усиливать 803” 


буждение и тем самым способствовать возвращению угасших фун!“ 


ций к норме в 
о р наиболее необходимый, ранний период восстанов- 






























р. привлекли наше внимание и на них мы останавли- 
о Е подробнее. Мы не создавали специальных услови 
те я отношений между возбуждением и торможением, но 
о а ом озаб а М т есае 
. А, 
о ох развитие основных нераных прода алать, в, 
кам только слабого типа и что его не ве Е" 
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Восстановление условных рефлексов у Мишки после оживления 
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чипов. Возможно, что и у последних сразу пос 
можение на некоторое время утрачивало ах 
усиливать процесс восстановления. Ноу собак ость возбуждать и 
новление баланса между возбуждением п ре типа ста- 
энергичнее и заканчивалось раньше, в связи с нием развивалось 
лась практически мало заметной. У собак и оне 

: нарушение 


этих отношений возникало легче и 
* нь » 
лялась более заметно. Утрата такой способности прояв- 


16 оживления тор- 


Что касается ме 
ханизма  возникнове 

ния — этого г 
а и 95 было дано объяснение Г. В. Фольбортом т 
ШИМ, т утрата возникает там, где развивающееся возб и 
и. о еее проявиться о т. 
с ъяснение применимо и к наш 
где, как мы показали выше, возбу; В 
2 В, уждение также восстан - 
лось раныше и более энергачно, чем торможение. ее 


Е м важным вопросом, связанным с наблюдаемой нами 
утратой, являлось установление ее роли в восстановлении 
деятельности клеток коры головного мозга. Известно, что ранняя 
нормализация отношений между возбуждением и торможением имеет 
большое значение для животных, которым возвращена жизнь, прежде 
всего потому, что она обеспечивает им раннее становление необхо- 
Димой целостности организма. Если торможение перестает усиливать 
процесс восстановления угасших функций с начала опыта и надол- 
ГО, то естественным следует ожидать появления задержки нормали- 

зации отношений между основными нервными процессами, & отсюда 
и нарушения высшей нервной деятельности. Если ще эта особен- 
ность торможения возникает рано, но сохраняется недолго, то нам 
это представляется выражением очень выгодного биологического 
приспособления организма, благодаря которому возбуждение сразу 
после оживления не может нарастать стремительно и сильно. В 
этом случае торможение, очевидно, выступает как физиологическая 
мера организма. На эту особенность торможения мы укажем под- 


— робнее ниже. 

Возникавшее несоответствие между основными нервными про- 
цессами снималось предоставлением отдыха и щадящего режима 
работы, созданием лучших условий содержания и ухода, И 
нием брома. У собак слабого типа для этого требовалось ольше 


времени. 


0бе 
м. что вотреченные нами 06 
п В ее влиять на исход оживления. Посколь 


ния нервных процессо : ы т 
ку аким и мелениям чаще подвергаются и — ы 
ца, эту особенность у них следует учитывать пр 
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нности восстановле- 



























ОСОБЕННОСТИ ОБРАЗОВАНИЯ УСЛОВНЫХ РЕФЛЕКС И 
ВОССТАНОВЛЕНИЯ УГАСШИХ ФУНКЦИЙ 


Несомненно, что восстановление корковой Цеятельн, 
оживления лучше характеризуется фактами, полученными в 
на животных, у которых условные рефлексы были образованы 
до умирания. Вместе с тем некоторый интерес представляет Е. 
тая его сторона — возможность образования новых условных реф 
сов, которых до умирания не было и которые появились ужь м 
восстановления угасших функций. 


Исследования, проводившиеся в этом направлении, НеМНот. 
численны. Нам известна лишь работа Т. С. Федотова, о которой мы 
упоминали выше. Т. С. Федотов считает, что и у оживленных с. 
бак условные рефлексы образуются в соответствии © законами вые. 
шей нервной деятельности и по своему характеру очень мало от. 
личаются от их образования у неоживлявшихся животных. 


Для изучения динамики образования условных рефлексов пос. 
ле оживления мы взяли 5 собак, перенесших умирание и восстанов 
ление при гипотермии, иб собак при обычной температуре тела. 


Полученные результаты подтверждают данные Т. 0. Федотов. 
Действительно, у всех наших собак оказалось возможным 0бразо- 
вать достаточно прочные условные рефлексы, ни разу не ВОС 
зовавшись «скидкой» на умирание. Динамика образования таг 
условных рефлексов указывала на следующие их особенности. 


в 
— ля образования новых условных рефлексов требовалось в 


больше времени, чем необходимо было в опытах с неоживлявшимиея 
животными; 


— образованные условные рефлексы длительное время с0%р 
нялись прочными; В 
—первая условная реакция в таких опытах всегда появлялас 
раньше, чем в опытах с неоживлявшимися животными; я 
— После оживления можно образовать не только простые, Е 
и сложные временные связи. $ 
Иллюстрацией этому может служить опыт с собакой Р и 
У которого двигательные рефлексы на комплексные раздражите 
уже были образованы после оживления. р 
В пятом опыте (на шестнадцатый день) в первом ре . 
условные рефлексы появились на каждый компонент, а в после 
них только на звонок. 
- В шестом опыте (на 19 день после оживления) мы получили 
рефлексы на всех местах первого комплекса, при сохранений не 
постоянной условной реакции в последних. Таким образом, в 
применению комплекса условные рефлексы начали появляться по 
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№юсту. В дальнейшем, продолжая укреплять этот комплекс, мы до 
лись упрочения их и по сигнальному значению. = 
С четырнадцатого опыта (после 72 раздражений) и до девят- 
падцатого мы не наблюдали понижения условных рефлексов, но в 
последующих за ним двух опытах появилась цикличность. Посте- 
пенно условные рефлексы освобождались от нее и стабилизирова- 
лись. Вще легче условные рефлексы упрочивались на более простой 
стереотип раздражения. 
Следовательно, животные, пережившие даже длительную кли- 
ническую смерть, образуют достаточно. прочные условные рефлексы 
п не труднее, чем контрольные. 


СТАНОВЛЕНИЕ УСЛОВНОГС РЕФЛЕКСА У ОЖИВЛЕННОГО 
ОРГАНИЗМА 


В основе высшей нервной деятельности лежат процессы воз- 
буждения и торможения. И. П, Павлов считал, что они определяют 
функциональные возможности центральной нервной системы. 

Опыты показывают, что основные нервные процессы у живот- 
ных, переживших клоническую смерть, развиваются очень сложно и 
прежде всего в отношении становления процесса возбуждения. 
В тех опытах, где возбудимость коры оказывалась пониженной, 
условные рефлексы или не восстанавливались, или восстанавлива- 
лись очень медленно и с большими нарушениями. 

Несомненное влияние на процесс восстановления оказывала 
длительность клинической смерти. У животных, переживших 5-минут- 
ную клиническую смерть в условиях обычного опыта, возбуждение 
бывало достаточно сильным © первых испытаний в условной камере. 
При более длительных сроках (от 1 до 9 минут) сила возбужде- 
„| ния ослабевала (выпадали рефлексы при испытании на кофеин, по- 
т дей "являлась цикличность, уровень их в стереотипном опыте был меньшим 

чем в норме). Ослабление силы возбуждения мы объясняем пони- 
\й" кением тонуса клеток коры за счет вмешательства запредельного 


8 торможения и последующего перехода © высокого уровня функци- 
й деятельности на низкий, более соответствующий их новым 


УИ ий ональво 

возможностям. ее 

Еще более значительное ослабление процесса возбуждения мы 
наблюдали в опытах © длительной клинической смертью В условиях 


гипотермии. У большинства собак, переживших такую смерть, устот- 
чивой деятельности коры в первые дни испытаний добиться было 


очень трудно. : 

т особенность оживленного организма, ООВ ее 

рассматривать как проявление защитного т. И Павдова 
лане предо и. 

причина ее может быть понята В план Е : 

В оощени сильных клеток, обладающих более ых м 

способностью, и слабых клеток, работоспособность ко р } 
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Такие клетка легче истощаются и вмадают В состояние 


охра 
ного торможения. Таким образом, ослабление блаы, 00 
определялось истощением корковых клеток. и 


Скорость восстановления условных рефлексов. Время в, 
становления условных рефлексов указывает на степень Нормана 
ции деятельности корковых клеток, а следовательно и 


На ВоЗмож. 
ности установления нормальных отношений организма с окружающий 
средой. 


Время восстановления условных рефлексов после оживления 
определялось многими причинами. Существенное влияние в Напиих 
опытах оказывала продолжительность терминального состояния: чен 
оно было длительнее, тем больше времени требовалось для воеста- 
вовления условных рефлексов. Собаки сильного уравновешенном 


типа Борец и Байкал пережили соответственно 45’ и 30-минутную 
клиническую смерть. Условные рефлексы у Байкала упрочились 
ранее чем у Борца. Вместе с тем следует заметить, что при ги: 
потермии эта связь выет 


упает не всегда так отчетливо, как в оп: 
тах без переохлаждения. 


При гипотермии более заметным было влияние типологических 
особенностей. Так, напрамер, 


У Августа, собаки сильного безудер- 
Жного типа, пережившего также 30-минутную клиническую смерть, 
восстановление условных рефлексов началось позднее, чем у Бай: 
кала—с четвертого дня после оживления. У собак слабого типа 
восстановление задерживалось сильнее, как это было показано вы- 
ше на примере оживления Трезора. 


Большое влияние на в 


ремя восстанавливались раньше, & оборо- 
нительные и образованные до умирания в эксперименте — позже. 
Не меньшее значение имели время и характер восстановления 0т- 
ношений между основными нервными процессами. В опытах, где 
становление их баланса задерживалось, условные рефлексы в0б- 
Станавливались с запозданием. 

Несомненное влияние оказ 
новление жизненно важных функций от начала 
камере, а также уход и содержание Животных. 

Вместе с тем, несмотря на такую сложность связей общая 
картина становления условной реакции после оживления позволяет 
считать, что уже пяти—тести совпадений Условного сигнала с 
безусловчым подкреплением достаточно ДЛЯ того, чтобы величина 
и структура рефлекса приблизились к норме. Даже 


в оче 0 
протекавших опытах для этого требовалось не боле» ежи 
дений. 


10—14 совпа- 


ывало время, отделявшее восста- 


работы в условной 
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Латентный перио 

д условных 

ный период кислотных сек рефлексов. Доу 

и т с . а еорых НВ оны латенй- 
о постановления угаетших Е. -- условных—от 3 до ра колебал- 
‘периода изменялась в азы ункций продолжительность а 
они бывали такими же Е Е по-разному. В пе = 
мере дальнейшего развит 6 в норме, или несколько ме Е 
обть лалентного перио ия восстановительного рОбаей > 
ВбНо. что 1 блабых мы и (рис. 46). При этом а 
нялся легче чем у сильных рефлексов латентный период изме- 
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Рис. 46. Время латентного периода до умирания и после 
восстановления. 


то чем сильнее нарушался восстано- 
тельнее был латентный период услов- 
длительность наблюдалась нами В 
собенности у собак слабого типа 


Было также замечено, ч 


вительный процесс, тем дли 
ных рефлексов. Наибольшая его 


ранний период нарушений, иво 
(Л. И. Мурский 1957). 

Закон силы. У собак величина упрочившихся условных пище- 
вых рефлексов на одно п то же раздражение, как правило, одина- 
кова. Кислотные условные рефлекс аются таким постоян- 
ством. Мы находили, что На одно ито же раздражение секреция 
к концу опыта обычно уменьшалась, Однако и в этом случае на силь- 
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ресая 











ные раздражители условные рефлексы в норме оказывалие 
шими, чем на слабые. Это то, что характеризует известный ‚№ 
силы» и отражает, как это было установлено И. П. Павзовыу ( 
мальную деятельность клеток коры. ‚ №. М 

После оживления животных деятельность клеток Коры 1 
ного мозга редко подчинялась этому закону. Иногда с первых У 
опытов сразу за высокими условными рефлексами на первые сп 
ные раздражения силовые отношения исчезали. р 

Динамический стереотип. Стереотип являе 
высшей анализаторной п синтетической деятельности воры. (Образ. 
вание его представляет для нервной системы трудную задачу, 
Поддержание образованного стереотипа способствует уменьшению 
напряженности корковых клеток. В опытах с оживленными живот. ий 
ными, Где эта напряженность вызывается сравнительно легко, сох. М 
ранение системности должно быть особенно необходимо, потому чю В 
является важным условием нормального развития восстанователь, 
ного процесса. Чтобы этому способствовать, мы до умирания образо. | № 
вывали условные рефлексы на определенный стереотип и его ж | 
‘придерживались в продолжении всего восстановительного периода. 

Было замечено, что вскоре после оживления даже незначи- 
тельное изменение в стереотипе привоцило к исчезновению всей 


системы восстановившихся условных рефлексов. После их упроче- 
ния перестановка членов стереотипа оказывала уже меньшее влия- 
ние. 


Формирование дуги условного рефлекса. 
кислотного рефлекса до умирания вместе с сек 
условный характер, со временем, приобретала и 
ная реакция. Дуги этих реакций, несомненно, раз 
вая оборонительная реакция еще не сделала 
ная уже приобрела это качество, то на ким 
лялась только секреторная реакция, а ротовая сопровождала лишь 
безусловное подкрепление. По мере упрочения условных рефлексов 
появлялись обе реакции. При угашении преобладающее влияние 
приобретал тонус какого-то одного из них 


После оживления организма иногда наблюдалось расхождение 
секреторного и двигательного компонентов ус 


как это выглядело в опыте с Байкалом. оо ших. Во 
Когда Байкалу была впервые дана нов 
ловные рефлексы были относительно высокими. Такой ответ, оче- 
видно, мог появиться благодаря сохранению возможности динамиче- 
ского взаимодействия механизмов, вызывавших появление сек С 
ной и двигательной реакций. Мы видим, что при разл т 
М-120 (104) в разрыве секреторной реакции оказалась еж 
двигательная, с ослаблением которой вновь возникал жи 


секреторный 
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тся показатели 


При образовании 
реторной реакцией 
ротовая двигатель- 
личны. Вогда рото- 
сь условной, а, секретор- 
ограммах условной появ- 


ая для него задача, ус- 
















ирёт, & 3а НИМ ОПЯТЬ двигательный. То же самое был 
роще раздражении М-120 (105), в И при 66- 
первым проявился в форме двигательного, а только затем рефлекс 
ного компононта реакции. В перерыве между секрецией в секретор- 
‘кала двигательная реакция, которая вначале понизил НОВЬ В0З- 
некоторое время шла на одном уровне с секреторной ась, затем 
чания вновь усилилась. рной, а после ее окон- 


Особонно показательна эта связь при 108 
применении М-120, в котором двигательный ком- и 
понент, заменив угасший секреторный, сам поС- 
тепенно начал угасать, отодвигаясь от начала 
раздражения все дальше и дальше. Поскольку 
подобный характер изменений встречался и в т 
других опытах, мы пытались понять его меха- 


НИЗМ. 


Каждый рефлекс реализуется только  благо- 3 
даря наличию определенным образом сформиро- 
ванной дуги. Поскольку ее центры не имеют 
строгой локализации, приуроченной только в ва- | 
кому-то одному участку нервной системы, им- РЯ 
нульсы направляются по тем путям, кото- 
рые в этой системе формируются. На примере 
|] пищевого центра И. П. Павлов показал, что с0с- ! 

тавляющие его клетки «...есть клетки восприни- т 
мающие, т. к. они воспринимают разноо б- 
разные (Л. М.) раздражения». Эти ВЫВОДЫ 

П. Павлова распространяются на центры всех Г 
деятельностей организма и позволяют, таким н 
Образом, считать возможным, что первым реа- 
лизуется тот рефлекс, дуга которого окажется 
сформированной ранее. У оживленных после дли- 
тельных сроков клинической Смерти условные Ы 
раздражения несколько раньше вызывали появле- 
ние двигательного компонента условной реакции 


п только потом секреторного. } 
такое переключение у 


‚лоб рр! В опытах с оживлением 
| импульсов на систему ранее оказавшуюся восста- 
защит- 


икала 


рефлексов у Ба 


в опыте под гипотермией. 








Рис. 47. Угасание секреторных и двигательных условных 





ой 1 новленной, можно считать проявлением ] 
РЙ ного характера, направленным на более эконом- ? 
| ное осуществление условной реакции. Оно хоро- 
10 объясняет и механизм ее становления. 
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м опять двигательный. То же самое было и при 0ле- 
аздражевии М-190 (105), в котором условный рефлекс 
Мы проявился в форме двигательного, & только затем секретор- 

омпононта реакции. В перерыве между секрецией вновь воз- 
‘вала двигательная реакция, которая вначале понизилась, затем 
В которое время шла на одном уровне с секреторной, а после ее овон- 


чания ВНОВЬ усилилась. 


0собонно показательна эта связь при 108 : 
применении М-120, в котором двигательный ком- я 
лонент, заменив угасший секреторный, сам пос- 
топенно начал угасать, отодвигаясь от начала | 
* 





Перв 
ного К 








раздражения все дальше и дальше. Поскольку 
подобный характер изменений встречался и в Г 
других опытах, мы пытались понять его меха- 


ВИЗМ. 
Каждый рефлекс реализуется только благо- 


НОГ даря наличию определенным образом сформиро- 
| Я 
№ ванной дуги. Поскольку ее центры не имеют 








Даа ва строгой локализации, приуроченной только в Ка- 
ж. кому-то одному участку нервной системы, им- } ы 
ОШ В пульы направляются по тем путям, #0то- | 

рые в этой системе формируются. На примере 


пищевого центра И. Ц. Павлов показал, что 600- 
тавляющие его клетки ‹...есть клетки восприни- 
мающие, т. к. они воспринимают разноо б- 
разные (1. М.) раздражения». Эти выводы 
И, П. Павлова распространяются на центры всех 
деятельностей организма и позволяют, таким | 
0бразом, считать возможным, что первым  реа- 
лизуется тот рефлекс, дуга которого окажется 
сформированной ранее. У оживленных после дли- 
тельных сроков клинической смерти условные 
раздражения несколько раньше вызывали появле- 
ние двигательного компонента условной реакции 


п только потом секреторного. 


В опытах с оживлением такое переключение 
импульсовна систему ранее оказавшуюся восста- 
новленной, можно считать проявлением защит- 
ного характера, направленным на более эконом- 
ное осуществление условной реакции. Оно х0ро- 
що объясняет и механизм ее становления. 





в опыте под гипотермиеи. 


м-126. 
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Рис. 47. Угасание секреторных и двигательных условных рефлексов у Бай 
: йкала 


м-120. 
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ЗЗАИМООТНОШЕНИЕ БЕЗУСЛОВНЫХ И Убловныу › 
А РЕФЛЕКСОВ ПОСЛЕ ОЖИВЛЕНИЯ 


Нормализация функций после оживления определяете Е 
только тем, как рано восстанавливается кора полушарий ОЗ 
мозга, но и тем, как будут складываться ее отношения с ба, 
шей подкоркой. 


0 существовании в норме тесных отношений коры 6 подьу. 
выми образованиями писал еще И. П. Павлов. Он считал, что и 
корка оживляет работу коры», & «Связь корковой Клетки © подо. 
ковой делает корковую клетку устойчивой»'). 


Характеризуя взаимоотношение коры и подкорки, И. П. Па» | 
лов указывал, что подкорка заряжает кору. Причем, это осущест 
ляется не только прямым действием, т. е. непосредственным 
пространением возбуждения с подкорковых образований на кору, ви 
индукционно, когда торможение восстанавливает прежнюю работоси | 
собность корковых клеток. Касаясь этого вопроса, И. П. Пава 
писал ‹...деятельное состояние больших полушарий, заключающеея 
в беспрерывном анализировании и синтезировании внешних разде 
жений.. отрицательно индуцирует подкорку, т. е. в общем задере 
вает ее деятельность, освобождая избирательно только то из 
работы, что требуется условиями места и времени. Напротив, 
держанное, заторможенное состояние полушарий освобождает пи 


положительно индуцирует подкорку, т. е, усиливает общую 46 
тельность»?), 


КВ не О 
ДИ, 


Чин (СПАЛ па 
о кообалиа 

м к 
рос оцним из важнейших физиологических Е. м 
поручал изучение его многим своим . 
иикам. При этом, суждение о такого рода взаимодействии 6034“ 
валось на основании отношений, складывающихся между безуслов 
выми и условными рефлексами. 

Наиболее ранние сообщения относительно связей между этими 
р инедежат И. Я. Перельцвейгу (1907), Е. >. р 

1’ 2" ^азену (1908), И. В. Завадскому (1908), А. Я. Егоро- 
ву (1911), А. А. С ь а 


: ^, Савичу (1913), М. Я. Безбокой (1913), Б. А. Кога 
ву (1914), Д. 0. Фуроикову (1923) и др. } 


Считая этот воп 
росов, И. П. Павлов 


хм 


ма 
м 








и 

| л 

р Позднее этот же вопрос изучали Г. П. Конради (1928), И. С. о 
озенталь (1933), Ф. П. Майоров (1928, 1936), В. В. Петровский и м ие К 
Ю. . Федотов (1933, 1934, 1936 и др.), 9. А. Асратян (1934, А: пах. 
1935 и др.), А. М. Павлова (1935), П. С. Купалов и 0. П. Ярослав" | №6 

цева, (1936), В, В. Строганов (1940, 19457, Г. В. Скипин (1941), 

—А 


*) Павловские с еды, том 1, стр. 62, 85. 
2) И. п, А собр. соч., той Ш, кн, 2, стр. 205, 1951, 


ыы У 









$ Дожин (1941, 1949), Н. А. Подкопаев (1941, 1945), И. И. фи- 
А. 0. 41 Н. №. Востенецкая (1941, 1946), А. ие 


Ч | 6 3 2 ы ь } 
| И а), Е. М. Быков (1949), В. К. Федоров (1950) и другие. 











Нас интересовали эти отношения прежде всего потому, 910 
нарушение их взаимодействия составляет патофизиологическую 0ос- 
нову болезни, знать которую в такого рода опытах особенно необ- 
ходимо. В другой нашей работе мы приводим подробнее относящий- 
я сюда материал (1. И. Мурский 1958). Чтобы не повторять его 
мы остановимся только на некоторых основных вопросах этих отно- 
шений. 

Известно, что «чистых» безусловных рефлексов практически 
нет, так же, как нет и «чистых» условных, «оплавляющихся» с без- 
условными в единый сложно-рефлекторный авт. Поэтому, при изу- 
чении характера взаимодействия безусловных и условных рефлексов 
надо стремиться к тому, чтобы каждый из них как можно полнее 
приближался к этой чистой форме. Пожалуй, наилучшим образом 
таким условиям удовлетворяют кислотные слюнные рефлексы, кото- 
рые мы и образовали у наших животных. 

Работавшие с пищевыми условными рефлексами отмечали, что 
при одинаковых условиях опыта безусловные раздражители всегда 
вызывали в течение опытного дня и в ряде опытов, следовавших 
друг за другом, равные безусловные рефлексы. Так, в работе 9. А. 
Асратяна (1941) на среднее значение рефлекса в 130 делений шка- 
лы предел колебаний не превышал 5-8 делений. 

В каслотных слюнных рефлексах мы этого не могли заметить. 
В опытах до умирания первые порции кислоты всегда вызывали 00- 
лее высокую секрецию. Например, У Лохматого а Волчка около по- 
ловины слюны было собрано за первые десять секунд от начала 
секреции, а другая половина выделилась за последующие тридцать 
пять секунд. У Валета и Банки половина слюны была собрана за 
десять секунд от начала вливания соляной кислоты. Безусловная 
секреция, ка правило, была большей до образования условных 
рефлексов. Причем у собак, принадлежавших к ри типу, 0б0- 
ронительная реакция на кислоту была более сильной, чем у собак 
слабого типа. Шосле образования условных рефлексов появлялась 
системность и на безусловные рефлексы: они оказывались больши- 

ми на местах сильных условных раздражений. По мере укрепления 
условных рефлексов были более постоянными и соответствовавшие 


им безусловные. 
ре умирания п последующего восстановления изненинь 
функций вносит значительное изменение во вс° отделы а 
нервной сястемы и следовательно, может изменить существующу 
связь между корой и подкоркой. 
В ее аи напбольший интерес, естественно, должен 
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Рис. 48. Восстановление безусловных и условных рефлексов 
в первые дни после оживления. 


представлять вопрос о времени восстановления коры и подкорковых 
образований. Но именно это-то как раз и нельзя считать решенных, _ 
ввиду наличия противоположных толкований. 


В; А. Неговскай и И. Р. Петров считают, что ранее всего уг 
сает кора полушарий головного мозга, затем подкорковые 06разо- 
вания и, наконец, самыми последними спинной и продолговатый 
мозг. Восстановление проходит обратный путь и подкорковые ганг 
лии возращаются к норме ранее коры. 


: В. Ц. Янковский и Т. С. Федотов считают, что клетки ко. 
полушарий устойчивы даже к длительным срокам клинической сме» | 
ти и что их гибель объясняется не столько недостаточным посту! 
лением кислорода к ним, сколько влиянием на них продуктов межу° 
точного обмена, образующихся в’ ткани во время кличическо” 
смерти. В. Д. Янковский (1954) выразил эту мысль следующим 0 
разом: «Утверждение многих авторов (Неговский, Петров), что клеГ 
ки центральной нервной системы, в частности коры головного м03 
га, у теплокровных животных являются нестойкими и не могут п 


ренести клиническую смерть продолжительностью больше 5-6 м" 
нут, является ошибочным». 


Существующее разногласие делает этот 
ным. Мы считаем, что его пониманию могло бы способствовать зна- 
ние механизма восстановления отношений между корой и подкор- 
кой, хотя бы по восстановлению отношений между безусловными И 
условными рефлексами, в особенности в первые дни выздоровления 
оживленного организма. Изучая этот вопрос, мы НН что 
нормализация таких отношений развивается пос, ь 


ле оживл НЬ 
сложно и на разных фазах восстановления по-разному. ' т 9 
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вопросе интерес“ 
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_ Приведем один из примеров. 
° Церез 1 час после оживления: состояние хо 
- Й мл. 0, Хорошее, глубоки 
ение слизистой рта 3 мл. 0,3% раствора соляной ИДО я сон. Оро- 
: люноотделен 
ИЯ 


р ало. 
не ВЫЗЫВ 
1 Через 2, 3, 4 и 8 часов состояние прежнее 


ез 9 часов: первое пробуж 
4 ы Е юны: за 20 сек с г о на соляную 
отделение сл х = - собрано 52 капли. Значит 
Условная секреция отсутствовала. 
Е Через 10 часов: состояние хорошее, слух и зрение в 
вое орошение слизистой рта соляной кислотой О те 
у капель, на 


С кислоту ‘обильное 
льное последействие. 


пер 


3 ^ № 
ля ° ворое—52 капли. Промежуточная секреция—34 к 
Е: Г. апли. На М-120 упала од- 
7 
Через 12 часов: на первое орошение й 
: ие слизистой рт р 
капли, на второе—14 капель. Промежуточная секреция о ы 
ы М-120 упала 1 капля. ь ве - 
Рефл Через 19 часов: на первое испытание 
: условных рефлексов в к 
(через 19 час. 20 мин.) были получены следующие И Е 
_ раздражители условный безусловный 
рефлексы 
(в каплях) 
звук 1500 дб 7 12 
звук 750 5 и 
звук 370 = 3 
М-120 4 \ 5 


после оживления. Вместе 


Второй опыт был проведен на второй день 
еи безусловных 


_ (0 снижением условных рефлексов мы наблюдали снижени 


звук 1500 дб о 5 
звук 750 1 4 
звук 370 1 3 
М-120 Е 4 


е оживления. Суммар- 
чем во втором опыте, 
ли оставаться по- 
в суммарно 


ное ей опыт мы провели на третий день пос 

но на чение рефлексов в этот день было большим К 

ак отдельные компоненты стереотипа „они продо: и 
нему низкими. Вместе с повышением условных Р 


повы 
шались и безусловные рефлексы. аусяоввый 
езус: 


раздражители УСЛОВНЫ" о дексы 
(в каплях) 9 
звук 1500 дб. т : 
звук 750 1 и 
звук 370 : | 
м0 1 яния проявляются 


. ВЛИ 

м ра авеетно, что корковые и подоркоти тих опытах Е. 

`Разному. При ами корковых ре кращение 
оекреция и ии радраЖИтеЬ иоли, отсут 

16 окончания действия безусловного ‘ет СЧИТАТЬ отсут 
ре ‘нальных реакций. Подкорковыми те аливащия р 
зи на условные сигналы, пнтенсивиа 

Слизистой рта соляной кислотой, 
1 





2 


Таким образом, некоторое время побде восстановлен 
ловные, ни безусловные разхражители не вызывахи появдн № 
лексов. Очевидно, торможение, возникавшее во время Умирания 
пространялось энергично и аа. как кору, так и г. 
шую к ней подкорку. Причем это лучше всего наблюдалось в и 
тах, где сон у собаки возникал сразу после снятия ее с оне 
онного стола. В течение нескольких часов после первого п от 
ния мы наблюдали более активное нарастание величины бои 
ных рефлексов. В это время условные сигналы либо соверть " 
оставались без ответа, либо вызывали очень незначительную реак. 
цию, Эти отношения мы объясняем освобождением полкорки от 10: |. 
можения, идущего из коры, 

Такое расторуаживание подкорка следует считать важных 
защитно-физпологическим приспособлением, благодаря которому кода 
головного мозга по закону отрицательной индукции продолжала 0с- 
таваться заторможенной не только сразу после перенесенного ум 
рания, но некоторое время и в перпод развития восстановительното 
процесса. Очевидно, подкорка выступала здесь как источник сиды 
для восстанавливающейся коры. Этот факт соответствует известным 
выводам И. Н. Павлова, изложенным им в следующем виде: „Полы 
тоживая о соотношении ‘деятельности коры и подкорки можно са 
зать, что подкорка является источником энергии для всей высшей 
нервной деятельности, а кора играет роль регулятора по отволению 
® этой слепой силе, точно направляя и сдерживая ее“. 

Очень важным в этом представлении механизма восстановле 
ния коры и ближайшей подкорки является наличие отправных 10° 
чек и для объяснения последовательности возвращения в норме 0с- 
новных нервных процессов. Надо полагать, что благодаря 60208 
длительному восстановлению коркового торможения, в процессе реб- 
титуции раныше восстанавливахось возбуждение, Задержка нормалй- 
зации торможения объясняется тем, что прежде чем вернуться ® 


своему первоначальному состоянию оно должно пройти сложный 
путь изменений. 

























РОЛЬ ТОРМОЖЕНИЯ В НОРМАЛИЗАЦИИ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ 
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ПОСЛЕ ОЖИВЛЕНИЯ 


И. П. Павлов придавал процессу торможения большое значе- 
ние и считал ого «выручателем нервной деятельности», в обобен- 
ности при функциональной слабости клеток коры головного мозга. 
В 1925 г. в Сорбонне он говорил: <...стремительная функциональная 
разрушаемость является главным толчком к появлению ‘в клетке 
особенного торможения, экономического процесса, который не только 
ограничивает дальнейшее функциональное разрушение, но и способ- 
ствует восстановлению истраченного раздражимого вещества». 
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ИС поручению И. П. Павлова М. К. Петров 
торможение, в виде отрицательной и 
1 поого центра на ослабленные клетки, и поду 
‘ое улучшение их деятельности. С поднятием а о 
“тонуса заметно упорядочилось и общее поведение т нервного 
‘иесто постоянного двигательного беспокойства она Е ее 
ной для работы. В другой раз М. К. Петрова при Е ДОСТУП 
ного торможения устранила патологическую оное о 
` тольного процесса. Работая много лет в этом И В и 
„” Петрова пришла = выводу, что всякого рода торможение —_ ты 
тиа и временно, способствует восстановл т . 
оного, ению нервной деятельности 
м з В последующем были найдены и другие возможности, «поощря- 
‚| ющие и уонливающие торможение». К их числу, в частности, был 
| омнесен бром, который но только улучшал развитие тормозного про- 
та, цесса, но вторично действовал и на процесс возбуждения. Ероме то- 
Е ОН то, в отличии от наркотических средств он усиливал ассимиляцион- 
\ ные процессы, а потому полнее восстанавливал ослабленную дея- 
ет тельность нервной системы. Высшая нервная деятельность, писал 
ем вое, И. П. Павлов, находится вся в руках брома. 


применила внеш- 


нее | 
Я 3 возбужденного 


орки ЩИ Мы не занимались специальной разработкой терапевтических 

Я МИ. № приемов восстановления и упрочения деятельности коры полушарий 

8 И: Толовного мозга, что относится к другой области. Наша, задача бы- 

И 1а значительно скромнее—мы поставили цель узнать можно ли уже 

2 по я в физиологии приемами ее не : Е 
з каз: | 

' блабленное торможение, а через него О прежде всего 





зацию возбуждения. Надобность в этом 
м : кени шалось ча- 
тем, что после оживления организма торможение _ раб 
д, ще огда сложнее возбужден ®- Хх 
благо г и возвращалось к норме всегд о условные : 
3 ` Как мы показали выше, положвитель е р 
И восстанавливались после непродолжител и, 
и и ия в первый день. опытах пр ак энергично. С 
6% ы  вительный процесс развива д собак  61800- 
рой ° бак сильного типа иногда © первого д з О дожительных 
го типа до четвертого — пятого 
И хе чем в норме. З 
я Условных рефлексов был всегда пиж” че оживления, как пра 
№ = Дифференцировки при обычном тео набхюхалось в редких слу 
о: 1 т ше Е типа. 
Г } т сохранялись стойкими и. а льного, возбудимого 
р т Я х, преимущественно У 6008 Е г 
и! П ших примеров: па, до умирание 
у я риведем один из на и димОГО ТИПО, и а 
) м У собаки Лохматый, бильного лЮ декаду ОТ 1 ось 
й хиффоренцировка упрочитась Тао азрушала в оживления 
ОЙ | азования условных рефлексов а (рис. 65); 0 
о 1! МУю—один раз, ав девятую— НИ р 
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разрушение появлялось дважды: в первом опыте упало т 


то ого раз т Ка 
во втором одна. В последующем ви одного разрушения у 


еб 


В условиях 
потермии раз. 
Пение диффори, 
пировок Наби. 
далось еще |. 
же, несмотря п 
1 0 большую д. 

тельность клини. 
ССС Х ческой смерти, 
2-3 Механизм 0. 
новления т0рм0з- 


1: 





7 8 9 1 


> го процес 
Ш - ЧИСЛО РАЗРУШЕНИЙ и. 
Ш-ЧчисСлЛо КАПЕЛЬ мализация выс 


шей нервной де- 
Рис. 49. Состояние дифференцировки до умирания и ЯТельности луч 
после оживления (Лохматый). ше видна В 0пы- 


тах с разрушавшейся дифференцировкой. В качестве примера можно 
взять опыт с собакой Султан, пережившей клиническую смерть дли- 
тельностью 25 минут. В первый день после оживления наблюдалось 
преобладание возбуждения над торможением. Во второй день т9р- 
можение было концентрированным, повысилась работоспособность вле- 
ток воры. В третьем опыте наблюдалось появление отчетливой п9- 
ложительной индукции. Суммарная величина условного рефлекса 
повысилась. Таким образом, за первые три дня восстановительного 
пориода появилась следующая цепь отношений: охранительное т0р- 
можение— последовательное торможение —индукция. 


Возникновение охранительного торможения хорошо объясняется 
{фактом ослабления функциональных возможностей корковых клеток. 
0 мере их упрочения основные нервные процессы уравновешивались, 
повышалея уровень работоспособности. В начале восстановления 
этих отношений обнаруживалось последовательное торможение. 34- 
тем, по мере упрочения клеток наступало как временное, так и 
пространственное его укорочение. Отмечалось стягивание тормоза из 
дальних мест к исходному пункту. Такое торможение, укрепившееся 
в одном пункте, вызывало по механизму положительной ИНДУКЦИИ 
Усиление процесса возбуждения в другом его пункте. 


Следовательно, становление условного рефлекса В этом опыте 
шло через нарушение отношений между Е и торможени- 
ем, через ослабление работоспособности. о. р к укреп- 
лению торможения, к появлению индукции, к улучшению отношений 












возбуждением и торможением и к повышену 


а тю работоспособ- 


ковых клеток. Все это имеет основат 
_ ности кор : это имеет основание для вывода 
словная реакция только повторила в болое короткое ыы гы 


| который был пройден ею в-начальный период об 
ь Становление отношений между основными нервными процесс 

\ ни показывает, что нормализация деятельности клеток. — —: 
& | вается © появлением устойчивого тормозного процесса от 
№ стем после оживления торможение таким не всегда бывало. 
№ | Умпрание ослабляло функциональные возможности корковых клеток 
м и, поэтому, изменение силы раздражения, а еще заметнее переста- 

Ц 3] 


ПУТЬ, разования. 


> новка членов стереотипа вызывали нарушение баланса между ос- 
№, | новными нервными процессами. Для предупреждения этого необхо- 
и Мо было наше вмешательство. 

1% ( этой целью мы предоставляли оживленным живот- 
Ча ным небольшой перерыв в работе и периодическую замену при- 
М» пятого стереотипа опытом © угасательным торможением. У боль- 
ШИ шинства животных такое вмешательство повышало работоспособность 


я ии, клеток коры, как это видно из приводимого ниже опыта с Султаном. 
Опыт3, 27, февраля 1957 г- 



































естве ый 1 о 4 5 г 
тес С н т ие. ее : 
ПВЛОНИЯ ИА ы м1 2 00 2 
Во вие 3 т = — ы 
= р Ре: 2 0-1-0-1 9 
ние Я 6 М-120 Е. 0-0-1-1 13 
Ри ыы Опыт 4, 28 февраля 1957 г. 
ООО ОСЗ С 
№ рй 1-1-2-1 4 
я 7 М-120 5 - . 
а: 
8 #. я 0 м-120 2 0-1-1-0 я 
ый И М-120 ЕЕ 
ло МЫ | : СЕР: 
и т в | ЕЕ: вы 
Е Аж 

Ни 3-1-2-2 2 
Г ВИЙ $ 10 Свет Е ее С 

ие | 0 Свет ь 0-1-0-1 я 
НО п Свет 0.0.0.1 И 

о 12 Св 1 а 

1 | ет Е. > 
о о = Аа 
И вет 

1 

вы р 145 
о 
с! 
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пыт 7, 3 марта 1957 т. 






























ВИА Е 
14 М-120 5 12421 
15 Свет 4 1-1-0-2 4 
5 М-60 Ее г 5 
5 Звонок 4 2-1-1-0 й. 
16 Свет 3 1-0-1-1 4 
15 М-120 4 2-0-2-0 1 


Если после оживления собака ежедневно ставилась в вало 
для условных рефлексов, то прежде всего задерживалась нормали 
зация торможения. Желая видеть целостную картину изменений, мо. 
гущих возникнуть при ежедневной постановке опытов в условной 
камере, у четырех собак в начале восстановления было исключен 
наше вмешательство. Результаты развития процесса восстановления 
в этих условиях можно видеть на примере опыта с Волчком. 

Волчок (опыт 90, 3 июня 1955 г.) относился к сильном, 
уравновешенному типу. До умирания у него были образованы ии 
лотные секреторные условные рефлексы на тот же шестичленный 
стереотип, который мы выше приводили для других наших собак. 


Первый условный рефлекс на М-120 был получен у него в четвер 
сочетании. За 92-м его применением была введена дифференцировка Чы. 
на которую в первый раз упала одна капля. В последующем дифференцир 
ка упрочилась очень быстро и скоро стала нулевой. бы 

После 144 применения положительного метронома в стереотий т 
введен звонок, на который рефлекс образовался с места. Последним й. Е 
включили в стереотип свет и заметили появление условного тЫ О 
третьем сочетании. Прием кофеина (0,3 и 0,6 гр.) не изменил величинь и 
ловной реакции. Бром вызывал различные изменения: меньшие после пр тр. 
ма 3 граммов и большие после 5 граммов. Через 2 дня после приема 
бромистого натрия условные рефлексы вернулись к норме. па 

После 86 опыта Волчок был переведен в операционную для ке 
умиранием и последующим оживлением. Состояние перед умиранием м Е 
летворительное: температура тела 38,70 пульс 78 в минуту, дыхание 
минуту. алось 

Волчок умер после взятия 1200 мл. крови. Умирание продолж и 
13 мин. 08 сек. Клиническая смерть длилась 30 минут в условиях гипо 2 
мии. Опыт проводился со снижением температуры тела до 24,90. Е. 

тические меры, предпринятые для оживления, вызвали сравнительно ра НХ 
восстановление сердечной деятельности, которое, как обычно бывало в т л 
оцытах, сменилось появлением фибрилляции желудочков. В этом опыте т 
рилляция продолжалась 8 мин. 15 сек. Первый самостоятельный вдох И 
замечен через 48 сек. от начала оживления. Нормализация температуры 
ла наступила через 1 час после начала восстановления угасших функций. 
Через 13 часов после возвращения жизни Волчок уже поднимал и 
лову, видел, слышал. Через 15 часов 40 мин. он реагировал на кличку. 5. 
рез 17 час. 30 мин. самостоятельно передвигался по лаборатории. ОСА и 
час. 40 мин. впервые был поставлен в камеру для условных рефлексов. я 
и до умирания шел в нее самостоятельно и без принуждения. В стано 
вскакивал сам, приготовлениям к опыту не мешал. 
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рефлекс 
ме, что ВИДНО из следующих протоколов; флекоы мельшие чем 


Опыт 86, 2 
: До умирания июня 1955 г. 
в. т в: 








1 | 4 5 | 6 
оо А ООО ООО ИИ 
ты М-120 6 2—1-1—2 2 

са Свет 4 1-12 
к 5 М-60 — : ы 
Е 49 Звонок 5 3—0—1—1 сра 
55 Свет 3 0—1—1—1 37 
| 18 М-120 4 10—15 3 
Опыт 1, 4 июня 1955 г. 
После оживления 

1 2 а 5 в 

в М-120 1 0-0-0-1 18 

1 Свет 1 0-0-0-1 9 

1 М-60 — 

1 Звонок 1 0-0-1-0 та 

о Свет 1 0-0-0-1 — 

2 М-120 1 0-1-0-0 6 


Второй опыт прошел © большей активностью. : 
Опыт 2; 5 июня 1955 г. 


ый 2 4 5 6 
и 

13 

- М-120 2 0-0-1-1 3 

. Свет 2 0-1-0-1 .6 

во 4 1-1-1-1 3 

ны 1 0-1-0-0 3 

> Свет 1 0-2-0-0 7 

: М-120 2 


ы несколько понизились. 


В третьем опыте условные рефлекс Е 
Опыт 3, 6 июня 1955 г. 


Ве ее 
аААИЮЕ 
5 
| 2 ее | | 
‹ 0-1-1-0 
: С : 0-0-1-0 13 
вет: № 
Е м-60] Я 0-0-0-1 й 
6 Звонок З 0.0.2.0 10 
6 Свет р 0.0.2-0 
М-120 


















В четвертом опыте условные рефлексы стали выше, ( 
в этом проявилась обычная, в таких случаях, цикличность. 


Опыт 4, 7 июня 1955 го 


1 р | 4 | 5 | ах. 
| 
и ини —— с 
7 М-120 3 0-1-1-1 У 
7 Свет 3 0-0-0-3 15 
+ М-60 | == = га 
4 Звонок 3 0-0-2-1 10 
8 Свет 3 0-0-1-2 И 
8 | М-120 Ч 0-3-1-0 208 











Пятый опыт мы поставили на следующий день и получили 
очень слабые условные рефлексы, к тому же не по всему стерео | 








Тину. 
Опыт 5, 10 июня 1955 г. 

1 | 2 | 4 | 5 | 6 | 
РНЕ ЕВ ОЕ ОР ЕВЕ кН ИК 

9 М-120 4 2-1-0-1 сразу 

}9 Свет : 1 0-0-0-1 

5 М-60 = 22 = 

5 Звонок Ее аа ре 

10 Свет о се че 

10 М-120 1 1-0-0-0 5 


Следующие два опыта ставились также один за другим. Ур. 
вень условных рефлексов ив них продолжал оставаться низким, | 
Между восьмым и девятым опытами Волчку был предоставлен двух. 
дневный перерыв. Как видно из протокола этого опыта отдых #@ 
улучшил функциональной деятельности корковых клеток. 


5. 


О ИЕ А ОСЬ ИИ 
ВЫ зря 





Опыт 8, 14 июня 1955 г. 


Опыт 9, 17 июня 1955 г, 


ис иорань. 
а 
1 2 4 | Е 
5 | 

О ПИ | 6 
17 М-120 Е 

У Свет : а 14 

в - М-60 -1-0 12 

ы тЫ Не я 

вет и о 

18 М-120 - 0-0-0-1 17 













Чтобы приостановить продолж 

олжавшееся истощение к 
к орковых кле- 
ок, мы предоставили Волчку еще трехдневный отдых. ао ее 
то видно из протокола опыта, работоспособность клеток коры от 


Опыт 10, 20 июня 1955 г. 





1 2 4 | 5 6 
р М-120 2 0-1-0-1 

19 Свет 1 0-1-0-1 , 

10 М-60 = = = 

‚ 10 Звонок < = = 

20 Свет 1 1-0-0-0 3 

20 М-120 1 0-1-0-0 6 


дней нашей ежедневной работы 
корковые клетки были доведены 
Если сопоставить динамику восстанов- 


ления корковой деятельности Волчка и других наших собак, то 
нить значение того вмешатель- 


предоставляется возможность лучше оце 
тва, которое мы проводили в зосстановительном периоде. В опыте с 
Волчком некоторое время мы предоставляли клеткам а 
_ ТУ возможность ния. какой располагали они п - 

а 12 слабость. Как Видно из 


_ Защения жи их бл 
зни, не делая скидки на 
100, что мы привели выше, этой возможности для восстановления 


р о оследующей слойкой деятельности клеток коры головного мозга 
во таточно. 
а еще. большим испыта- 


Чтобы Н 

в подвергать = 
_ВИЯМ, мы перешли ее двенадцатого опыта в и и 
мы нь > ой торможением. 
"Порро вадв воли кет В Волчком сводилось 
орможения, которое по многим нашим 
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до значительного истощения. 


п Первое, наше вмешатель 
фоведению угасательного т 





























наблюдениям способствовало улучшению нормализации ежа 
ной деятельности. Однако, у Волчка мы сразу не подуо № 
положительных результатов, какие были в опытах с от 
баками. В первых трех опытах, следовавших за Нашим Вмещ : 
ством, условные рефлексы продолжали оставаться НИЗКИИИ, (др. 
но, мы не оказали на них большого влияния. ( шестнадцатого м | 
та было начато бромирование по 0,6 гр. в сутки. Несмотря а 
дневную постановку его в условную камеру наше вмешательсть | 
стало медленно, но уже заметно улучшать активность клеток хо ы 
условные рефлексы появлялись на всех местах, их Уровень 
начал повышаться, а последовательное торможение постели 
исчезало и заменялось индукцией. Это изменение можно видеть з 
опытах, приводимых ниже. 


Опыт 17, 28 июня 1955 г. 











а ОБТ аТ, В июня В 
ь | 2 а 5 6 
35 М-120 3 02111 
34 Свет 3 0-0-1-2 
15 М-60 — = и 
15 Звонок 1 0-0-1.0 
35 Свет 1 0-0-0-1 1 
36 М-120 о 0.1.1.0 
ее Опыт 18, 29 июня 1955 г 
- - | 4 5 6 
37 М-120 6 ет 5 
те о 2 0-0-1-1 13 
16 М-60 ы 2 7 = 
37 ге 3 0-0-2-1 12 
3 т 2 0-0-2-0 12 
т и 3 1-1-1.0 3 
МЕТ Опыт 19, 30 июня 1955 г. _ 
а ОО: июня. 

- 4 5 С 
Е. 59 а. 
3 №-120 6 1-1-2-2 4 
й Я 4 0-0-2-2 12 
17 ме с 0. 12 
7 Звонок 4 0-0-1-3 ИЛ 
39 Свет 3 0-0-1.2 12 
— м-120 а 0:1-12 | 8 

После э 


того опыта бром был отменен, но условные рефлексы 


оставались прежними. Появлявшаяся в это время цикличность была 
Уже менее значительной. 
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Опыт 29, 12 июля 1955 в, 


> $ Же” ча 5 | —5`_`-—5.1 
в 1 - | - ы | - 
М-120 4 
7 0-0-1-3 
- Свет 3 0-1-1-1 : 
77 М-60 ты == - 
- Звонок 4 0-1-2-1 -6 
ый Ват 2 0-0-1-1 1 
ь М-120 3 0-0-2-1 и 
№ Опыт 30, 13 июля 1955 г. 
1 о 4 | 5 6 
_ НЕВА КОНаНАЕННЫЫ БЕНСОН ВЕН 
| 
в М-12 6 0-0-2-4 .. 
60 Свет 4 0-1-1-2 7 
98 М-60 = ч тит 
08 Звонок 4 0-1-1-2 ы 
61 Свет 3 ыы } 
62 М-120 5 0-1-2-2 7 










`После 30 опыта условные рефлексы сохранялись на относи- 
тельно постоянном уровне без какого бы то ни было нашего вмеша- 
тельства. 

Аналогичный характер изменений мы наблюдали и в других 
_ опытах, 

Все это дает право считать, что для нормализации высшей 
нервной деятельности непременным условием должно быть раннее 
восстановление баланса между возбуждением и торможением. 
‘ормозной процесс должен выступать в таких опытах физиолог в 
ческой мерой, способствующей более раннему и стойкому возвраще 
Вию угасших функций. 


Я 


ТОРМОЖЕНИЕ КАК ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ МЕРА ОРГАНИЗМА 


В ПЕРИОД ЕГО УМИРАНИЯ И ВОССТАНОВЛЕНИЯ Е 
гасш 
$ Проблема умирания и последующего ори стала 
ЧЕКЦИЙ получила успешное развитие после ра по существующей 
тооматривалься стадийным прощеесом, соот ической и блозо- 
®иннологии из терминальной паузы, аговий, К 


тической 
смерти. ления функций коры инте- 


Для п восстано смерть 
РОеными ао фазы ушрания. 0 х ее ес МЕ 
Но пекает к себе наибольшее внимание ОО методологиче- 
ты ве возникновения и развития вр кий интерес. 

_ ТО значения имеет несомненный практичео 
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При переходе от одной фазы умирания к другой ии, 
ния к возвращению жазни очень важно найти ту трань, пы 
отделяет защитно-физиологическое от патологического, ил 
указывал И. П. Павлов, определить, что здесь является болезнь 
что физиологической мерой против нее. Эти две категории Часть | 
очень тесно переплетаются между собой и, поэтому, их не Вело | 
можно разделить. я 
И. П. Павлов указывал, что <... и в медицине бывают Затрь 
нения, когда вы в картине болезни должны отличить, что В | 
есть результат повреждения, и что есть результат противодействия | 
организма данному повреждению..., что есть истинная болезнь, а 
что физиологическая мера против болезни»). . 
связи © тем, что появление приспособительных реакций | 
зависит от особенностей восстановления нервной системы, ив пе | 
вую очередь коры полушарий головного мозга, возможно, что воз: з 
никающее торможение, имеющее охранительный характер, и является | 
той физиологической мерой, которая противодействует развитию 
значительных повреждений. 
Мы сделали эту мысль исходной не только потому, что на о 
Это нас наводили результаты наблюдений над состоянием воестано- _ 
вившейся функциональной деятельности клеток воры головного м03- 
га, но и потому, что такие указания мы встречали и в других 
работах, где исход оживления связывален с появлением охранитель- 
ного торможения. Однако мы считаем, что одной такой связи едва _ 
ли будет достаточно. Есть основание считать, что восстановление | 
ункциональной деятельности организма после  клиниче- 
ской смерти оказывалось возможным. потому, что состояние, 
называемое клинической смертью, само является какой-то формой 
коркового торможения. Это понимание клинической смерти вполне 
соответствует природе торможения. И. П. Павлов писал ‹.. нервная 
система при вотрече с трудностями или после непосильного возбуж- 
дения неизбежно переходит в состояние истощения. ДА истощение 


есть один из главнейших импульсов к возникиовению тормозного 
процесса как охранительного.>?). 


. П. Павлов придавал этому 








































































































состоянию большое значение, в 
особенности для ослабленных клеток, и разрабатывал его со многи- 
ми своими учениками. Эту сторону торможения изучали Э. А. Аератян, 
Ф. Н. Майоров, М. К. Петрова и другие. 

Названные И. П. Павловым побудители возникновения охрани- 
тельного торможения (трудности, непосильное возбуждение, истоще- 


ние) в той или иной степени встречались и в наших опытах. Поэто- 
ВАН 


1) Павловские среды, 1949 г., том Ш, стр. 290. 
2). И. П. Павлов. Двадцатилетний опыт изучени 
деятельности животных. 1951 г. 
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высшей нервной 
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ивлечение охранительного торможения для понимания природ 
ческой смерти, имеет достаточные к этому основания. а 








` И озоторую часть их, доступную в таких исследования 
ниях, МЫ 
у, этим ниже. Другие вопросы, относящиеся к изучению этого 60- 
щ | тояния, мы ставим целью разрешить позднее. 
и выше мы показали, что если терапевтическое вмешательство 








ан, дя целей восстановления угасших функций предпринималось сразу 
тат Ч №, хе после окончания терминальной паузы, то нормализация фунеций 
ны `зоры головного мозга наступала рано. В таких опытах, как прави- 
ло, время восстановления сердечной деятельности и дыхания было 

бунте ^ оближено, сосудистый тонус стабилизировался © первых минут появ- 
} т ления ЖИЗНИ, сон был непродолжительным, но достаточно глубоким. 
Сием, м 10бле первого пробуждения животного анализаторы оказывались на 
ВОЗМОЖ, ы уровне нормы. Условные рефлексы, образованные до умирания, вос- 
характер 1 ‘станавливались в первый день после возвращения жизни. Истощение, 
действ а вели и наблюдалось, то преимущественно в начальный период выз- 
доровления жовотных. Примеры такого восстановления МЫ при- 


_ водили выше. 
0 ПОТОМУ, После оживления из 















агонии восстановительный период разви- 


ОСТОЯНИХ № вался труднее. Несмотря на то, что условные рефлексы у таких 


воры Толити животных упрочивались рано, истощение клетов коры было более 
тановления условных рефлексов 


2 сильным. При этом характер вос6 
из клинической смерти, чем вос- 


итречали из С 

оне ОЗ ольше напоминал восстановление 

Вл , (тановление из терминальной паузы. Результаты  биохимиче- 
Гаевская, М. И. Шустер) указывают, 


1 
р ТАЙ ских исследований (М. С. 


970 ВОО что преобладающей формой превращен 
точная энерг 


пя веществ в эти фазы оказы 
етическая эффективность его 


1008 ни ВАетСя гликолиз. Недоста 
910 ст быть понята как химическое выражение возникающего 
В арий Я потощения. - 
88 В этих сопоставлениях наиоолее важным является степень 
их опытах она оказывалась более 


[ И 
8’ ий истощения корковых клеток: в наш 
са уй сильной там, где длительнее был пер 
пси? | й Несомненным являлся и тот факт, ч 
} }}’ вали появлению клинической смерти, уже спо 

® то степень истощения корковых клеток и тем 


Я охранительное торможение. хе 
й Наиболее ранним внешним проявлением торможения оказывалоя 


я 
Бы РА ий сов оживленного организма. 
в ый Мы наблюдали, что наступление сна сразу же после возвра- 


В : р а * 
: г т хорошим признаком—в 
ди и щения жизни умершему организму о ры нк я 
у _ таких опытах оживл авливали, как прави. `, . 


И же Ни вмя не появлялся или он был 
= о ление жизненно важных функ 


под умирания. 
что фазы, которые предшество- 
собны создавать какую- 
самым вызывать В них 


й : 
Они поверх и падежды на восотанов 
я Я ций ых р и раньше (1958) мы проводили несколько 
дих 153 
й 
„е’ 
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примеров продолжительности сна у собак, переживших К 
смерть различной длительности. Мы обращали ВНИМание на, о 
ный факт—в обычных опытах чем длительнее терминальное о 
тем большее число часов животное находилось В Состояния о 
онытах пригипотермии сон наступал через 10—20 МИНУТ Пед 
ления и редко продолжался более 83—10 часов. И. П. Павлов ти 
что появчение сна свидетельствует о таких изменениях, ре 
водят клетки коры «не в недеятельное состояние, & тормознов», 
задерживает «сложно-нервные явления и этим способствует тран 
нию корковых клеток от возможного разрушения». 


Существует еще одно свидетельство того, ЧТО КлиниЧесны 
смерть сопровождается ранним появлением охранительно-целебн м 
торможения. Оно имеет в своей основе представление И. П. Па 
това о существовании таких средств, которые «всемерно п00щ] 
и усиливают торможение». К их числу И. П. Павлов относил бр 
имевший «непосредственное отношение к тормозному процес 
именно как восстанавливающему и усиливающему агент». 
современных приемов воздействия на организм таким же Свойство) 
ооладает и гипотермия. 


Чтобы лучше себе представить влияние охлаждения на после 
лующее развитие восстановительного процесса, мы провели пы 
на 6 собаках с двухкратным умиранием и последующим оживление 

причем в первы 
раз во всех опым 
оживление бы 
предпринято 08 
гипотермии, а В 
второй—у двух 00 
бак была исполь 
зована гипотермия, 
а у 4—обы 
восстановление. 
(Рис. 50). 
Мы получили, ч10 
в тех случаях, ког 
да возвращение № 
жизни вобоих опы 
тах производилось 
при обычной темпе- 























Рис. 50. Результаты опытов с животными, пе- 


режившими двухкратное умирание (штрих— ны тела, раннее 
благополучный исход после оживления при ги- торное оживле 
потермии, точки—то же при обычной темпера- Ние заканчивалось 

туре тела, тушь—летальный исход опыта). летальным исходом. 


ав, например, Цы- 
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вый раз пережил кли 

в при ори рые ее: смерть 
кой смерти. Жульк живления погиб пос ыы 
злиничее мулька в первый раз пе сте 4-х минутной 
” тническую смерть, и мы рано образовали у о. 1-минутную 
Я повтором опыте погибла, но пережив п ее рефлексы, 
зоти. Совершенно иные результаты мы  ОдуЗАЕ И ВАЗ 
оживление проводилось при гипотермии о = 
во много раз увеличили длительность Е 
мерти. 








я 





о примеры такого восстановления 
Е услан (опыт 80, 16 нояб ты 

р ря 1954 г.) был отнес 8 ‹ 

| сер типу. Перед умиранием у него в не 
те ге ее ав: состоявший из четырех положительных ДИ 
5 свет—звонок—свет) и одной дифференцировки к к 








ЮЩему 2 

‘ М-60), пос Й Е р 

а к о Я на третьем месте. Первый положительный условный 
Вим М ыл записан в шестом сочетании, а затем скоро появи- 


— лись ив 
.- В нЕ условные рефлексы после оживления, мы очень рано 
. упрочения ‘условных рефлексов, что позволило перевести его в 


: Е“ 
ты т е вторичным умиранием и возвращением ему жизни. 
МЫ 1 этому опыту Руслан имел достаточно прочные условные рефлексы. 

температура тела 38,20. 


За час до поступления в операционную 
После введения | мл. 0,1% раст- 









а и пульс 124 в 
Ч В” минуту, дыхание 24 в минуту. 
При" к Зора атропин у 
м й лось. Во аи 7 мл. 2% раствора понтапона состояние мало чем измени- 
183 о & с перационную Руслан пришел самостоятельно. 
ОВ || была а наступила после взятия 920 д, ров 9 минуте 
|1 № 2м терминальная пауза, продолжавшаяся сек. Агония длилась 
п Ве сек. Клиническая смерть продолжалась 30 минут. С начала нагне- 
ги т] м _ Разряда р фибрилляция сердца, которая была снята после второго 
р вольт (рис. 51). 
Ва 
$ бы № быт Жизненно важные функции восстанавливались у Руслана сравнительно 
й ий и тояте Первый сердечный толчок появился через 2 мин. о ма 
3088 и И] Е ВИ вдох был впервые замечен на 94 минуте от нача: С 
т ев ексы. 
осстановились глазные рефл и 


жался 9 
шее. Сон продолжа 
т у. После этого у Руслана 


08°_ С 
й В остояние после оживления х 
мал голов 










18 ов 
о 50) убоя, т пВобУЖЖЕнИЯ подни 
. не было. я и отличался 
М ‘ледую аРактер восстановления функциональной деятельност 
10% р Ч ми особенностями. ‚редметное зрение в0с- 
} п ани 9 часов: поднимал голову, слышал, Пре“ 
. г НИ- 
‚ зи КИ мал, церез 9 ал с открытыми глазами, голову припод 
КИ ой нае 30 минут: лежал : 
х у вставал, менял положение. <, поднимал голову, 
а (я | пи, Через 11 . шал хорошо, на кличк 
И “мо час. 50 минут: слыша” координи- 
1 6 ь стоятельно. кения недостаточно 
ии — Рованы, РЗ 13 час. 35 минут: ходил, НО ДВИЖ 
И 
08° 32 1 
й 
о . 
р 15 






































тт 





Со род, з 
95 часов’ ходил хор ВЫ Е 
Через а кривая восстановления изменялась ц 
Температурна 













‹ой его в ус еДленно (же , 
Состояние Руслана перед постановкой его условную Камеру к | 
Сос : м 
Еж часа после оживления Руслан был 
ерез 


| поставле ча № 
оорудования мы и | 
— -за неисправности о мот 
ефлексов, но из ыы г. да 
Е и (М-120). В этой пробе упало 2 капли, у 











$23 
16 —- + 4 № 
24 4% 
| 
ы 


мы миирииширии шриошафь 
} 2 3 юн 42 13 14 


еста- 
Рис. 51. Фрагменты кимограммы Умирания и последующего восс 
новления жизненных функций в у 


й т 
словиях гипотермии (второй опы 
с Русланом). 


Полный стереотии раздражений мы дали в следующий день. 
В этом опыте на первый 


положительный М-150 упала одна ее: 
На Свет 2 капли, на дифференцировку появилась одна капля 
одна капля упала на послед 


НИЙ В стереотипе свет. 


опыте по-прежнему сохра- 
ных рефлексов. Наиболее вероятно, что 
то было результатом появл © торможения. Стоп- 
› Как слабость корковых 
Шилась, а отве Стали более высо- 


клеток Умень 
КИМИ. 


15$ 











в: _ Е | - 5 6 
3 М-129 6 я 
5 Свет р) . 10 ? 
Звонок 5 1-1. 
6 Свет 4 о сразу 


Однако, от корковых клеток ослабленных умиранием, к тому 
же при ежедневной и трудной работе, нельзя было ожидать ран- 
него возвращения их нормальной работоспособности. Надо полагать, 
что именно поэтому в следующем опыте, поставленном через день, 
началось новое снижение не только условных рефлексов, но и без- 
условных. При такой степени ослабления клеток коры полушарий 
Головного мозга, как видно, одного отдыха оказывалось недоста- 
точно. В этот день испытаний Руслан стоял в камере спокойнее, 
но условные рефлексы были ниже предыдущих. 


Опыт 4, 7 марта 1955 г. 





‚о | 

и 
4 М-120 3 0-1-2 7 
4 Свет | о 0-0-2 12 
4 М-60 и Е р 
4 Звонок 2 0-2-0 з 
5 Звонок } 1 0-1-0 


После этого опыта Руслану был предоставлен пятидневный 
отдых с бромированием. Это улучшило концентрацию и 
процесса, усилило процесс возбуждения, Е а о ео 

| ность корковых клеток, что сказалось на увеличении у , 
лексов в последующих опытах. тЫ : 
| а опыту условные о а 
выше нормы. В таком же состоянии они оо т - 
течение всего последующего наблюдения, как эт 


тнадцатого опыта. 
=“ а ыы И 15, 26 марта 1955 г. 


СО ИЕ : 
4 
1 | р 5 Е 
_ оао ОИЕАА РИ я 
3-3-2 сразу 

27 М-120 в 0.6 6 

42 Свет Е т 

12 М-60 = ла 1 

13 Звонок 4 0-2-2 
й | 43 Свет - 
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оживление 
харкоз охлаждение 
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24. 9 44. 5ч вх 7х 9х 9% + Их 124 
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Рис 52. Изменение температуры тела и артериального давления при оживлении в ус- 
ловиях гипотермии (верхняя—у Руслана, нижняя—у Байк Ала). | 
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Рис. 53. Восстановление условных рефлексов после оживления при гипотермии (Руслан) (Первая: опыт 53 м 


с р —опыт 54, 27-П 1955; третья—первый опыт после оживления 9-Й 1955: е —опыт 
26-П 1955; вторая—0п 6, 15-1 1955). о; четвертая—опыт 

















Следовательно, у Руслана после вторичного Вени 
„ступило полное восстановление деятельности корковых ето 
Байкал (опыт 84, 17 февраля 1955 г.). Как было и 
выше, Байкал пережил семиминутную клиническую Смерть 
лаждения. Образованные до умирания условные рефлексы ор 
лись к норме достаточно скоро. После этого он был взят ви 
вторично. 

Уровень условных рефлексов перед вторым опытом можно 
деть из приводимых протоколов. 
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Рис. 54. Фрагменты кимограммы 


. К 
умирания и ‘последующего восстановления: 
в условиях гипотер 


мии (второй опыт с Байкалом). 


— Опыт 53, 10 февраля 1955 г. 
| п. 
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Кимограммы восстановления 

условных рефлексов у Русла ' 

(сверху первая— опыт 17, 1-1У.1954; вторая—опыт Е ук Е ь 
, ) — опыт 24, 14 1.1954) 


КЕ 















Состояние перед вторичным умиранием у 
7 7 м удовлетв 
Е о ТУ т д о 1 я 
а тела 38,90, вы 70 в а ту, дыхание 39 в ме темпера- 
чпература тела упала до 36°. От этой исходной ее Олин 6 наркоза 
: и было начато 


‘нижение температуры. 
Продолжительность опыта 3,5 часа (рис 52) 


Сердце восстановилось без фибри 
. ЛЛ с 
`регистрирован через 1! мин. 13 сек,, а Сердечный толчок был за- 
38 : минут О сЕЕ мостоятельный вдох Появился 
Восстановительный период бы 
л коротк 
самостоятельно менял позу и пытался Е ое Г. 
никаких следов перенесенного умирания. Через 24 ть о 
В уоовную кзмеря часа Байкал был вве- 
осле вторичного оживлен 1 

1 лени г 

‘первого опыта, скоро а Е а 
о й мплекс п ческ 
Г ры В связи с обстановкой рн В и 
Е о и впереди экспериментатора. В станке за- 
- того, как приготовления заканчи 

о Е ’ 
р ве и до конца опыта стоял спокойно. а - 
о ее сохранение поведенческих реакций и 

] ида, образованные до умирания рефлев 

лексы 
оказались нарушенными. Правда, эти нарушения были и зна- 
и чем у других собак. } 

первом опыте, поставленном через 24 ч 

} аса после вторичного 
ие. только на первые М-120 и свет было собрано по 1 кап- 
Е. Дифференцировка оставалась нулевой. На раздражения, стоявшие 
после дифференцировки, условная реакция отсутствовала, что видно 
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_ из протокола этого опыта. 
: Опыт 1, 18 февраля 1955 г. 
1 | ЕО 4 5 ва 
1 М-120 1 1-0-0 5 
1 Свет 1 1-0-0 т 
т м-60 — а 4 
1 Звонок о о ие 
р. Свет =. г а 
ия) повторилось 


‘опыте (второй день после оживлен 
еакция была получена только на свет, 


Во втором 
а. Результаты этого опытного дня можно 


то же самое и условная р 
_ стоявший в начале стереотип 








ВИ плагаемого протокола. 
В | . Опыт 2, 19 февраля 1955 г. 
| 
_ Е С 

М-120 х — 

Свет 1 

М-60 == 

Звонок — 

Свет че: 








ое 


к т ы м 
ис. 56. Электрокардиограмма при углублении гипотермии (Бай кал). 
ервая сверху—до препаровки сосудов; втосая—после препаровки, 
температура тела 36°, артериальное давление 130 мм. рт. ст.; третья 


— перед охлаждением, артериальное давление 120 мм рт. ст.; четвертая 

—122 минута охлаждения, температура тела 30°, артериальное 

давление 100 мм; пятая — 207 минута охлаждения, температура 
тела 25,95, артериальное давление 100 мм рт. ст. 
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ая минута умирания, 
ая минута умира- 
тела ‚8 
ивления; пятая 


Рис. 56. Продолжение: первая све у— четверт 
артериальное давление 40 мм рт. СТ. вторая—восьм 
ния, артериальное давление 9] мм рт. ст. температу 
третья— клиническая смерть; ‘четвертая начало о 
а тановление. деятельности сердца. 
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Вероятно, для ослабленных корковых клеток Ба : й 
хражения, по-прежнему, оказывались предельной. силы, Та И 
Третий опыт (на третий день после оживления) м № 
следующими особенностями. Ва 
Опыт 3, 20 февраля 1 
















1 2 | 4 5 | . 
3 М-120 4 0-0-2-2 м 
5 Свет 2 1-0-1-0 5 
3 М-60 г ее — 
3 Звонок г ЗЕ 7 
6 Свет к Е 7 


В четвертом опыте (на четвертый день после оживления) ни 
блюдалось повышение тонуса клеток коры. На первый положите 
ный метроном и идущий за ним свет условные рефлексы были и 
сколько большими, чем до умирания. После расторможенной ди 
ференцировки наступило последовательное торможение. На свет, № 
составленный в конце стереотипа, упало две капли. ] 

В пятом опыте Функциональная активность клеток коры п 
должала оставаться слабой. | 

После пятого опыта, перед каждым очередным отытаНИЫ | 
Байкалу предоставлялся трехдневный перерыв, который 61 
отвовал повышению уровня условных рефлексов. те 

К двенадцатому дню после оживления высшая нервная дея д 
ность Байкала была даже несколько более активной, чем ] 
умирания. Этот день можно считать началом ее нормализации 
отепенво, хотя и медленнее чем у других собак, условные рефл 
возвращались к норме. 

Возможно, что этому помогало ‚не только время, 
чение в опыт бромирования.. После 5 опыта мы давали 

по 0,25 гр. бромистого натрия два раза в день, а 
ставили трехдневный отдых, но тоже © бромированием. 
корковые клетки за этот период несколько укрепились, ли 
из повышения условнорефлекторной деятельности, мы тЫ 
зу бромистого натрия до 0,6 тр. в сутки, а в день шестого Е. 
его вновь отменили, заменив двухдневным отдыхом. Ве ай 
те этого в 7 опыте условные рефлексы появились на всех т 037 
стереотипа, хотя по-прежнему еще недостаточно СИЛЬНЫМИ. е не о 
ной процесс упрочивался постепенно, что видно из сохранен ть а 
левой дифференцировки и изменения латентного периода положи 
ных условных рефлексов. у 

Следующий (восьмой) опыт мы поставили же а 
отдыха и при бромировании большей дозой (по 1,° тр. 
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Результаты последующих опытов указ 
ованая и предоставления от к ий Оффоктивность 
тОЮ И полную нормализацию высшей нервной деят г. 
” Чтобы проверить прочность восстановившихся Ее 
в п одновременно улучшить отношение межд ОН 
оможением, на следующий день (в девятом Ее. возбуждением и 
С 20 на всех местах стереотипа. Условные ) мы поставили 
р устойчивыми. рефлексы были уже 
опытах, следовавших за ним, несмот 
- | мотря на отсуте 

р. Е процесс, м 
Лень) после прин лизком к норме. Более того, в. 12 опыте-(5а 91 
в оные раз стереотина раздражений мы още два раза 

а во раздражения в сочетании с положительным мет- 

‚ НО и этим не понизили тонуса корковых клеток. 


Опыт 12, 20 марта 1955 г. 





ЩЕ А ВЕ 
: 4 5 | 6 7 

М-120 4 0-2-2 6 
Свет 3 = 15 
М-60 5 Ре р. =: 
Звонок 3 1-1-1 5 6 
Свет 2 1-1-0 4] 13 
Кисло- 

та-М-120 3 0-2-1 6 15 
Кисло- 

та-М-120 3 0-1-2 $ 9 


ие дни испытаний условные рефлексы продолжали 
Даже после нашего экстренного 


несколько позже произвели У 
сь относительно высокими. 
денных примеров, применение бромистого 
тению нормализации высшей нервной 
а. Правда, бромистый натрий не 
аправлении, но это, очевидно, 
пяния брома, сколько на счет 


_ В следующ 
храняться на таком же уровне. 


_ ‚разрушения стереотипа, которое мы 
флексы сохраняли 


мы давали его больше, чем это 


корковым клеткам. Влиянию брома 


Возможно, что Дл 
Должны быть по- 


ыло необходимо 

на восстановление выс 

” освящены специальные поолехования, 

; Очень важно, 910 применение роми 
| процесс. Это позволяет сдел 

живления, В особенности после дл 


истощенным 
шей нервной деятельности 


слых препаратов улучшало 
. ] ать вывод, ЧТО ПОлО- 

осстановительный ой м 
кительный исход 0 
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Нической смерти, в значительной мере определяете 
чения торможения, как охранительного процесса. Возож, 
бром для этой цели не является единственным, а тем ое 
ным средством, потому что существуют и другие ВОЗМОЖНО з й 
отряющие и усиливающие» его. 
Одной из них, усиливающих охранительное то мо 
ляется гипотермия. Именно поэтому ее применение ПОЗВОЛЯет 
станавливать жизненные функции даже после часовой НИС 
смерти. Освовная роль в этом, очевидно, принадлежит залитый 
физиологическому, приспособительному механизму, возникающей 


с начала умирания и продолжающемуся некоторое время поль 80 
становления угасших функций. 


Я стеены, 


жение, 


Возможность восстановления нормальной деятельности во 
после столь длительной клинической смерти в условиях гипотерии 
показывает нам, что клетки коры обладают достаточно выраженн 


резистентностью и поэтому не всегда являются такими реали 
ными, какими их обычно считают. 


тетки коры полушарий головного мозга 06 
дают способностью постоянно менять свою реактивность. Приче 


характер этих изменений, как указывал А. А. Ухтомский, склад 
вается «по ходу текущей эксплоатации», то-есть, другими 040 
вами, под влиянием массы раздражений, поступающих в @ 
ганизм в процессе его функционирования. Отсюда возникает #8 


вод, который В. С. Галкиным сформулирован следующим образа 
«поскольку  реактивноеть меняется естественно, 


может быть изменена ис юубсственно». Поэтому , 
уместно, писал он, искаль такие раздражения, которые могли 
изменить реактивност 


Ь В желаемом для нас направлении. 


: ридерживается того мнения, что коровы 
клетки будучи реактивны 


Е ›стд- 
' возможность получать стойкое воссте 
новление жизненных функций после клинической смерти даж 
большой длительности. 


ад о, что существующие представления не противореча, 
му, хотя и делаются п т т противо” 
ложность. 2 опытки под теркнуть ] 


Мы нашли, что при изменении условий развития восстанов! 


ода меняется и реактивность клеток коры полу’ 
шарий головн р 


ого мозга, их резистентность к умиранию и физиб 
логическая активность к восстановлению. Поэтому, надо полагать, 
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е условных рефлексов Байкала после оживления, п 
ее. П. 1955; вторая—опыт 6, 26. [1.195 


роведенного при гипотермии 
5; третья— опыт 8, 5. Ш 1955). 












< 


влетки коры головного мозга не Всегда явля 
анимыми, какими мы их представляем. 

р В этом случае интересным оказывается другой про 
может способствовать появлению большей устойчив 


ются ит м 








о К 


ости о 
110 
клеток? Вели привлечь имеющиеся в физиологии фак - 


= ТЫ, 10 НаПбодии 
вероятным должно быть объяснение, связанное с появлением ор. В 
тельно-целебного торможения, благодаря вОТорому В клетках Г 
происходит функциональная перестройка. Е 
Возможность появления перестройки была впервые Показана 
9. А. Асратяном (1958), считавшим, что с возникновением ох ан. 
тельно-целебного торможения происходит «изменение направленное 
й характера активности» корковых клеток, что «клетки как бы 
мыкаются в себе, всю свою активность направляют на структурно 
и функциональное восстановление тех нарушений, которые в пи 
произошли под влиянием тех или иных факторов». 














«...Восстановление электрич 


ег 
новления особой качественно своеобразной фор 
мы электрическ 


› Дает основание доп 
циональной перестройки кл 
ленными показывают, что 


равленности и активности корковых т 
Этом отношении особенно иллюстративными могут а 
те опыты, где вмешательство в процесс восстановления Мы 
ток коры налиналось в самый ранний период ан 
провели две серии таких опытов: одна при гипотермии, ен 
Нее, и нашли полное совпадение результатов: раннее АН 
В процесс нормализации деятельности клеток коры заканчив 
летальным исходом. 


Приведем два примера. 


4 г.). Самец 4-х лет, 
ордый (опыт М9 нЬБ ноября 195 . 
сильного, несколько возбудимого типа. К 69 опыту у него был 
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Кимограммы восстановления -условных рефлексов у Байкала после ожив 
и; МЫ - 


о ления при гипотермии 
(сверху первая— опыт 16, 27-1 1954; вторая—опыт 19, 4-1У.1954; третья 


--Оцыю 2, 3 1954). 











тя 


1 


° собака была найдена мертвой. 








мучены стойкие условные рефлексы на всех местах лятя 

тереотипа. Дифференцировка нарушалась до Е АОИ 
уровень условных рефлексов в последние две неделим ень редко. 
чительно, что позволило нам перевести его в опыт ры а 
последующим возвращением жизни. © умиранием и 


: Умирание продолжалось 19 мину : 
30 сек. Первый сердечный толчок ее ве: смерть длилась 3 мин. 
оживления. Самостоятельное дыхание Ен се 0х НаЧаа 
На 6 минуте нормализовался сосудистый тонус. С р через 3 мин. 35 сек. 
ные Оле, К Коду Обь ортрильми зале 
ле м Е все жизненно важные о: 
> , оэтому вместе сд равления 
риода работы Гордый был введен в условную Е собаками этого пе- 


1 : 3’2о* 72° и. 
” ИН „АЛЬ До — ААА Ад мины 
} 2'30° 48° 120” 3'30° 36” 5'42° 5 | 
и ам мА } 
№ ИАА || 
) ОНИ | 
5 . Г | 
Ю ® ре жи и : 
9 ЗП №№ 202 231 3 56 8 129 30 1 





его вос- 
становления собаки Гордый (вверху—кривая дыхания, внизу — 


Рис. 58. Фрагменты кимограмм умирания и последующ 


артериального давления, пунктир—суммарная величина услов- 

ных рефлексов: слева—до умирания, справа—после восстановле- 
ния жизненных функций). 

В первом опыте мы получили условные рефлексы на всех 
местах стереотипа и более высокими, чем до умирания. № концу 
опытного дня Гордый не обнаруживал никаких изменений, кроме, 
может быть, небольшой вялобти, которую. мы приписывали недо- 


статочному его выздоровлению. 
На второй день Гордый был 

и мы вновь получили у него в 

С х стереотипа. 

ый а, о второго опыта, ему стало. Же. К. 

ночью появилась гипертермия (41.7), усилилось Е ке 

лись судорожные движения, ‹бег на месте». Утром (через 5,2 у 


вторично введен в камеру, 
о высокие условные рефлек- 
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Патолого-анатомическое заключение, произведеннов 
тории экспериментальной физиологии по оживле 
ских наук СССР Н. П. Романовой, не обнаружи ца 
рыми можно было бы объяснить его гибель. Произведенное залей 
скопирование указывало на то, что смерть наступила в руль 
глубоких нарушений клеток коры полушарий головного Мозга 
подкорковых образований. 

Приводим результаты этого заключения. 

Большая часть нервных клеток коры 
протоплазму и более темно ок 
телом и отростками. Почти во 


с кариоцитолизом и клеток 
протоплазмы. 


р 


нию Академит, 
ло прямых при 








имеет бледную, 
рашенное ядро. Много 


всех клетках масса вакуоль 


набухшие, светлые с распыленным тигрондом 
и, наоборот, сморщенные, о 


чень темно закрашенные. я 
Значительно оживлена глиозная реакция, особенно в стволовой части 
мозга и подкорковых образованиях. 


Другой пример. Собака Д ружок (опыт 86, 13 м 
1955 г.), сильного, уравновешенного типа. До умирания у нее был 
образованы секреторные кислотные условные рефлексы на 6-членны 
стереотип. № 97 опыту положительные рефлексы укрепилии 


на всех местах стереотипа. Дифференцировка, записывалась нулево 
© 37 раздражения. 


осле упрочения положительных у 


= 


словных рефлексов Друми 
рационную, где в условиях гипотермии пере!" 
"иинутную клиническую смерть. Восстановительный период разв ] 

Через 6 часов после оживления было и: 
чато испытание восстановления его условных рефлексов. Опыт, № 
я гибелью собаки. 


д этих опытов с ранним нашим вмешател 
отвом в восстановительный процесс. В корковых клетках Этих # 
в произошло той перестройки и изменени, 
активности, какая необходима для последующего полного и 610 
Кого их восстановления. Е 


Совершенно по-иному развивался восстановительный процес 

де для испытания состояния высшей нервной дей 
ставлялось некоторое время. Подтверждением этому 
могут служить опыты с Ренкой, Мишкой, Рыжиком и др., которых 
мы после опыта перевозили по бездорожью в грузовом автомобиле 
более чем на нои ра#0 
умирания условные рефлексы. 
Дтверждается два очень важных вы 
ким; а) нервную систему с высших 01- 





та 











300 км и которые не только остались живыми, 
восстановили образованные до 

ы считаем, что этим по 
Вода, сделанные В, А. Неговс 


ного мозга оживить нельзя и 0) ранняя попытка акти- 


дов ГОЛОВ : 
деятельность коры неизбежно заканчивается гибелью 


_ визировать 


уивотного. © 
Таким образом, общее впечатление, которое создается на осно- 


заний полученного материала, сводится к тому, что терминальное 
состояние является одной из форм охранительно-целебного торможе- 
ния. С ее возникновением наступает перестройка деятельности кле- 
ток коры, повышающая резистентность их к умиранию. 

В связи с этим мы уже указывали (Л. И. Мурский 1957-а), 
что изучение особенностей, характера и форм возникновения тормо- 
жения, действия средств, способствующих его поотрению и усиле- 
нию на разных фазах умирания и восстановления, должно быть не 
менее важным, чем изучение других ` патофизиологических аспектов 
оживления. Может быть здесь допустимо будет сказать, что вся 
проблема находится в руках охранительно-целебного торможения. 


ПОЯВЛЕНИЕ ФАЗОВЫХ состояний 


В норме отношения между корой и ближайшей подкоркой обес- 
печивают деятельность физиологических функций в соответствии с 
существующими условиями. Уровень положительной условной реак- 


ции определяется, степенью возбуждения: При оптимальной возбуди- 
мости чем сильнее условный сигнал, тем более сильным бывает 
условвый рефлекс. 

После оживления организма в условиях гипотермии возбудимость 
клеток коры изменялась настолько сильно, 9т0 вызывала появление 
фазовых состояний. Спектр этих изменений был широким: от значи- 
тельного понижения до такого же повышения. Границы изменений 
чаще определялись длительностью клинической смерти и типом нерв- 


ной деятельности. 
ой ее продолжительноети (до 10-15 минут) 


При незначительн 
возбудимость обычно бывала высокой, что видно из протокола опы- 


та с собакой Рахмат. 
Опыт 108, 27 марта 1956 г. 


Рахмат до умирания 
- а 


с ——д——ддд—> 


| 


5 6 


ыы 





После оживления 













Опыт 1, 29 марта 1954 т 


Е о 
1 

1 М-120 8 3-2-1-2 те 
1 Свет 5 2-2-0-1 

1 М-60 - = | 

1 | Звонок 6 1-3-2-0 

2 Свет 5 2-1-1-1 

5 | М-120 6 1-22 


В опытах с более длительной клинической смертью (20-30 мн. 

‚ нут) возбудимость клеток коры понижалась, условные рефлексы 

‚уменьшались и уже чаще возникала уравнительная тормозная фаза. 
У разных собак она проявлялась по-разному. 

У большинства наших животных эта фаза была последней, зз 
которой наступало повышение уровня работоспособности клеток коры, 
Однако, в опытах с длительной клинической смертью, даже при ги- 
потермии, возможности появления парадоксальной и ультрапарадо- 
сальной фаз оказывались достаточно широкими. Они могли возни: 
кать последовательно, от опыта к опыту, как это видно.у Августа. 

(Август, 30-минутная смерть). 


ВЕ ЕЕ 
Время изо- | Величина условного |Латентн. 





Ё Порядк.| Условный | лирован- | рефлекса (кол. капель) | период 
Ее | номер | раздражи- [ного дейст-| `` условн. 
© = |усл.разд тель вия условн. НЯ за каждые |рефлекс. 
2 раздр.в сек 5 сек. |(всекун.) 
До клинической смерти 
236 М-120 20 4 1-0-2-1 
85 81 го о З 2-0-0-1 
23-У 99 М- — ре 
} 92 Звонок 20 3 0-1-1-1 
1955 г 82 Свет 20 2 1-0-0-1 
237 М-120 20 Е 0-1-1-1 
После оживления 
| 
1 1 М-120 20 1 0-0-1-0 | 
1 Свет 20 = = 
25-У 1 м-60 30 1 0-0-1-0-0-0 | 
1955 г 1 Звонок 20 = ыы | 


Слюнная воронка сорвана 
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неуравновешенному типу, очевидно, 
нарушением раздражительн 
пункте положительного условного 


центрированным, чем в тормозном. 
ранилась на свою тормозную пару и 





9 М-120 1 -0- 
9 Свет 20 8 -6-0- 
26-\ 2 М-60 30 5 4- т -0 ь 
1955г. р Звонок | 20 Е Е = 
3 Свет | 20 12 2-0-4-6 | -4 


Воронка сорвана 





Й 

3 М-120 20 Е О: 
3 4 Свет 20 1 в ; 
47. 3 М-60 30 34 13-13-12-6-0-0]  — 
в 3 ОЕ 20 = | 58 = 

1955 г. 5 вет 20 3 = 0-0:33 
4 М-120 20 >: | о > 

34 М-120 20 ев 

17 7 1-3-8-0 
36 Свет 20 3 0-1-1-1 9 
16-У1 ы ее 30 ЕЕ — — 
венок 20 0-0-1-1 м 
1955 т 37 Свет 20 7 0-1-1-2 5. 
35 М-120 20 3 0-1-1-1 8 


у Августа, принадлежавшего в 
объясняется особенно сильным 
ого процесса. Торможенйе, возникшее в 
сигнала, оказалось более кон- 
Положительная индукция из 3а- 


Появление фазовых состояний 


торможенного пункта распрост 

вызвала появление ультрапарадоксальной фазы. Такая возможность 
появления фазовых состояний указывает на необходимость примене- 
ния к оживленному организму щадящего режима. 


ДВИЖЕНИЕ основных НЕРВНЫХ ПРОЦЕССОВ 


Высшая нервная деятельность обусловливается взаимодейст- 
И. П. Павлов показал, что ди- 


вием возбуждения и торможения. 
намика этих отношений подчинена трем основным законам: иррадиа- 


ции, концентрации и взаимной индукции. 


При изучении высшей нервной деятельности по 
ловных рефлексов наиболее давним фактом является установление 
возможности перехода условного раздражения из той клетки, к ко- 
торой он адресован, на другую клетку или группу их. И. П. Павлов 
писал, что ‹... раздражение, раз оно возникает в м полуша- 
риях, непременно расплывается, пррадиирует по ольшим полуша- 
риям. Это надо назвать первым законом раздражения" )›. 


ЕЕ 
1) И. П. Павлов, собр. соч», 


методу УС- 


том ШЬ кн. 1, 1951, стр. 61. 
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В пррадпацеи И. П. Павлов видел биологически олесообрь 
ную реакцию, обеспечивающую животному установление Норма 
отношений © окружающей его средой. Если это раздражение а 
ет в тот момент, когда в нервной системе уже возник очаг м. 
ного возбуждения, то последнее прокладывает себе путь к адресе. 
мому пункту п в нем начинает концентрироваться. В этом П. | 
Павлов видел второй закон и придавал ему не меньшее значенце 
чем первому. И. П. Павлов считал, что для выявления ‹.. механи. 
ки центральной нервной системы» существенно важным является 
«взаимоотношение этих двух основных законов: иррадипрования п 
концентрирования» 1). 

Многими сотрудниками И. П. Павлова эти законы изучались 
с разных анализаторов и в различных аспектах. Из ранних работ, 
касающихся этих вопросов, следует назвать труды Красногорского 
Е. П. (1911), Безбокой М. Я. (1913), Петровой М. В. (1913), Анре- 
па Г. В. (1917). Позднее деталям этих закономерностей были пос- 
вящены работы Фурсикова Д. С. (1923), Розенталя И. С. (1993) 
Подкоцаева Н. А. (1934, 1932), -Крепса Е. М. (1924), Иванова-Смо- 
ленского А. Г. (1934), Скипина Г. В. (1930), Гальшерива 0. 1. 
(1934), Асратяна 9, А. (1934) и других. 

Этими исследованиями было показано, что частные явления 
нервной деятельности больших полушарий головного мозга управля- 
ются особенностями движения основных нервных процессов. Естест- 
венно, в связи © этим, что для изучения восстановления коры по- 
лушарий головного мозга после оживления, движение нервных про 
цессов, как оно выявляется в соответствни с этими правилами, 


представляет значительный интерес. В специальном исследования 
мы проследили движение нервных процессов после оживления 
(Л. И. Мурский 1957.6). 


Полученный в этих опытах материал указывал нам на то, 


Что после восстановления угасших функций движение основных 
нервных процессов значительно отличалось от нормы. Приведем 
несколько примеров. 


Каштан (опыт 92, 20 июня 1955 г.). До нас с этой 606а- 
кой никто не работал. Мы воервые образовали условный кислотный 
рефлекс на стереотип: звук 1500 дб—1750 дб—370 дб6—М-120. Пер- 
вая условная реакция на звук 1500 дб была получена в третьем 
сочетании, но скоро исчезла и вновь появилась только в восьмом 
У. На звук в 750 дб первая условная реакция была нами 
- чена в третьем, а на 370 дб в четырнадцатом применении УС- 
И ситнала. На М-120 первый условный рефлекс появился © 


1). И. П. Павлов, собр. соч., том И! ки. 1, 1951, стр. 204. 
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Е о упрочения условных рефлексов мы провели испытание по 
` тощей схеме: а) угашались условные рефлексы на тоны, испы- 
Е рефлексы на тоны, 6) угашались условные рефлексы ва 

уетронома-—- испытывались условные рефлексы на тоны, в) уга- 
сы условные рефлексы на тоны-—испытывались рефлексы 
у Каштана трех тоновых условных рефлексов 
два соседних. Таким образом, предоставлялась 
ооможность при попытании самого крайнего тона изучать движение 
основных нервных процессов, и тормозного Главным образом, не 
тоько по отношению к соседнему тону, ной к далеко отстоящему 
т ного, включая сюда и стук. В этих опытах были получены ре- 
узъьтаты, приведенные в таблице 3. 


‚  з полученных данных видно, что до умирания, при угашении 
‚ тсловных рефлексов на соседний к испытуемому тон, обнаруживалась 
способность тормозного процесса иррадиировать к самым отдаленным. 
| пунктам звуковой зоны коры полушарий головного мозга и сохра- 
Г нять хорошую концентрацию. Трехминутного интервала, который был 


Привят в наших опытах, оказалось достаточным для того, чтобы 
о торможения. При угашении 


и концентрация были еще 


стук. 
”_ з имевшихся 
ы брали в опыт по 


Таблица 3. 


Пррадиация ий концентрация торможения в опыте с Каштаном. 
(Клиническая смерть 5 минут) . 


Ло умирания 














НН Е 
Е Величина | Услов- | Величина Услов- Величина Услов- Величина 
ра | ао | вый | У | вый | Узи | ый | вого 
5 рефлекса | сигнал рефлекса| сигнал рефлекса| сигнал |рефлекса 

Г РОК а ———— ОН 
2 1 2 1 2 
3 1500 4 М-120 4 
2 1500 3 М-120 3 
1 1500 — М-120 — 
— 1500 1 М-120 2 
ке 1500 — М-120 — 
3 1500 — М-120 — 
— М-120 5 1500 3 
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750 1 150 1 н | М 





5 — 1500 На. 
50 | — 1500 
30 | 1 1500 


| 
75| 3 
70 | 1 1500 М№-120 
| 
| | 


ом = | м 
После оживления из пятиминутной клинической 
можение приобретало значительную способность к пррадиации даже 
н& далеко стоявшие условные раздражители, но в ПОПЫтЫВаНй 
нами срок не успевало возвращаться к исходному пункту, в о 
чего последующие условные сигналы оказывались в зоне тормозно. 
го влияния. Это указывает на ослабление концентрации, в связ 
чем становится возможным объяснить частое появление как шек. 
ковательного торможения так и захвата им не только зоны того 3 
слухового, но как мы увидим ниже, и зрительного анализатора. 


Аналогичную картину мы видели и в других опытах. 


Смерти 1. 












Таблица 4 
Иррадиация и концентрация торможения в опыте с Барсуком 


(клиническая смерть 5 минут) 


| До умирания Е 
м 
Е. ГЕ 2 | 1 | Е. 
Е 
6 
15| 5 | жю 4 1500 7 | М-120 
1500 2 750 3 1500 5 | м0 | 3 
1500 3 750 = 1500 1 4 
р: ыы 750 1 1500 3 т: 
1500 ря 750 к 1500 1 
370 2 750 ее 1500 — 3 
_ = 1500 3 1500 3 > 
Е ыы а М-120 4 






о Таба 
то с Бао 





‹ живления при гипотермии (клиническая смерть 30 мин. 
Фрагменты кинограмм после ба р. ( р ) Август 
Байкал 


РА 
ОНИ 
_ 







= ) Таблица '5 
. апия и концентрация торможения у Августа 
Пррадиал (клиническая смерть 30 м.) 

До умирания 


— 
2 

















авы ео ее 
=. 2 в 
| я и 
ет 
вет 9 М-120 6 Звонок 5 М-120 9 
Свет 1 М-120 4 Звонок 7 М-120 6 
Свет 2 М-120 3 Звонок -3 М-120 8 
Свет — | М-120 — | Звонок — М-120 3 
Свет 1 М-120 2 Звонок 1 М-120 — 
Свет — | М-120 — | Звонок — М-120 — 
Свет а М-120 — Звонок — Звонок 5 
М-120 4 Свет 2 М-120 6 — ее з 
После оживления 
а 2 Е Е 
Свет |5 М-120 7 | Звонок. |6 | М0. |7 
Г Свет 1 М-120 2 | Звонок 4 М-120 4 
Сет а м-120 | 1 | Звонок = | 1 М-120 = 
_ (вет — М-120 {| — | Звонок — М-129 — 
в м№-120 У М-120 — ‘ Звонок 6 Звонок 1 
| = — | Свет | =  М-120 — — — 
у Таблица. 6 
Иррадиация и концентрация торможения у Трезора 
р (клиническая смерть 30 м.) 
| До умпрания 
, Е 
| 
о 
Свет ЕЕ М-120. 3 Звонок 3 
Свет о М-120 1 Звонок 1 
Свет 1 М-120 < Звонок 1 
Свет ‚ — М-120 1 Звонок а 
Свет Е М-120 — Звонок 1 
М-120 З М-120 — Звонок — 
== = Свет 2 Звонок — 
ее =: — — М-120 ее 
> После оживлекия 
й |2 | 1 в: | 1 [2 
о О а 
Свет 3 М-1200 5 Звонок 3 
Свет 2 М-1200 1 Звонок 2 
Свет = М-1200 2 Звонок — 
в. Свет — М-1200 — Звонок 1 
и л-120 1 М-1200 ее Звонок г 
7 Е — Свет — Звонок — 
е ых РЕ — = М-120 3 
: | 
177 # 


ь 








Следовательно, во всех опытах выступала одна и тд 
бенность: слабая концентрация торможения способствовала Ж 
пространению не только на клетки звукового, но и ва ми 
тельного анализатора, откуда оно долгое время не уходило, 9% 
норме с клеток „чужого“ анализатора торможение всегда те. 
лось быстрее. ИВА. 


С этой же особенностью мы встречались и в тех опытах т 
во время действия тормозного раздражителя, на который =. 
прочный отрицательный рефлекс, мы применяли положительный с. 
ловный раздражитель, на который, также ранее, был образован прочный 
положительный условный рефлекс. Для этого либо с началом приме. 
нения раздражителя, вызывавшего отрицательный рефлекс (на №61) 
или через несколько секунд после начала его действия, мы присое- 
диняли положительный раздражитель (свет). С помощью такого 
включения оказалось возможным проследить сложный путь движе- 
ния тормозного процесса в зрительном анализаторе при включении 
тормозного агента, адресованного в слуховой анализатор. Мы ва 
шли, что до умирания при одновременном введении  положитель- 
ных и отрицательных раздражений иррадиация торможения рано 
сменялась хорошей его концентрацией. После оживления —иррадиа- 
ция усиливалась, а концентрация ослабевала. 





064. 


Эту же особенность движения нервных процессов можно в!- 
деть в опытах, где из принятого стереотипа раздражений, включав 
шего как положительные, так и отрицательные условные сигналы, 
одно удалялось. 


Приведем несколько таких прямеров. > 
Таблица 7. 
Опыт с Лохматым 


(клиническая смерть 5 мин.) 
Е она = — 
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Опыт с Байкалом (клиническая смерть 7 мин ее: 8. 


Ооо? РОЙЕалОМ (илиическая смерть? мае) 5 
Е: Ва а Е | 
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Сопоставляя отношения, которые складывались внутри каждо” 
актерных особенностей. 


го такого опыта, мы находим несколько хар 
|9 Во-первых, суммарная реакция условного рефлекса оказыва- 
„ Лась тем большей, чем меньше продолжалась клиническая смерть. 

_ Так, суммарная реакция после исключения М-60 составляла 130% 
величины бывшей до исключения дифференцировки, у Байкала (пе- 
режившего 7-минутную смерть) 109%, ау Августа (30-минутная 


клиническая смерть) только 94%. 
ния в опыте, стоявшем сразу после пробы 


ммарная реакция была либо на 


_ на исключение дифференцировки, су 
уровне нормы, либо близкой к ней. После оживления В каждом 
пробой с исключением дифференцировеи, 

ляла 110%, 


секреция всегда была большей (у Лохматого она состав 
у Августа 119% и у Байкала 136% ). 

Отсюда следует тот же вывод—тормозной процесс после ожив- 
ления отличался большей чем в норме способностью в пррадиации. 
Этот вывод приобретает интерес в связи © особенностью восстанов- 
ления многих анализаторов, и в том числе двигательного, на чем 
мы останавливались подробнее в той же работе. 

Там мы показали, что В одних опытах нарастание мышечного 
тонуса могло начинаться сразу после оживления, а в других—© 
конца фазы восстановления. Первую форму появления повышенного 

чальной формой возникавшей ригидности, 
и и течении 


напряжения мы назвали на 

а вторую—запаздыващей формой. В их возникновени 
ности. 

собенно ыы 


стоит дифференцировк 
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имелись свои 0 
-- За этим раздражением 


И ИЕ 


== 57 
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Запаздывающая форма в наших опытах всегда был 
тяжелой, чем начальная, и снею оживленные животные Справляли 
легче. Медленное и постоянное упрочение движений, совертенеть 
вание двигательного акта путем «выучивания», давало Са 
считать, что восстановление после нее осуществлялось за счет ПОЯВ 
ления компенсаторных приспособлений. Это подтверждалось И РЛСтО. 
логическими материалами, указывавшими на то,. что нарушения | 
возникавшие на уровне этой фазы восстановления, относились пре. 
имущественно в области передней центральной извилины. 

Начальная форма ригидности протекала с одинаково характер- 
ными и постоянно повторяющимися признаками: резком и незакономер- 
ном изменении перераспределения тонуса мышд, повышенной возбу- 
димости и «беге на месте». Некоторое внешнее сходство появлявтихся 
изменений с децеребрационной ригидностью давало повод к проник- 
вовению этого термина в литературу по оживлению. Поскольку 
появление начальной формы ригидности чаще всего предполагает 
неблагоприятный исход оживления, понимание физиологического | 
механизма наступающего напряжения имеет несомненный практиче- 
ский смысл Поэ`ому очень важно правильно представить механизм 
возникающего состояния, с тем, чтобы иметь возможность предупре- 

дить его появление и развитие. 
Известно, что под децеребрационной ригидностью понимается 1а- 
ков сильное повышение тонуса мышц разгибателей, которое вызвано 
удалением мозга выше его продолговатого отдела. Она появляется 
как результат усиления тех рефлексов, которые осуществляются 
объединенным усилием деятельности этого отдела и спинного мозга, 
че умеряющихся деятельностью более высоких отделов, и в 10 
числе, коры полушарий. Появление запаздывающей формы изменений 
напряжения мышц, на фоне восстановившейся коры полушарий голов- 
ного мозга и подкорковых образований, дает основание считать 
допустимым объяснение, не совсем связанное с децеребрадией. 
о думать, что оно чаще всего является состоянием, ко- 
ме авлов называл «деревянением» и объяснял На 
т тношений между корой и подкоркой прежде всего за 
т изменения движений основных нервных процессов. «Коли ирра- 
диация торможения ограничивается корой и вниз не опускается, 
Поэтому до конца сохраняется положительная Индукция из коры. 
а из того, что у них конечности деревянеют»!). Очевидно 
о не изменения свидетельствуют о создании новых отноше- 
и . ррадиацией и концентрацией, между корой и подкор- 
латуры В результате которых вместо расслабления муску- 
ь т ее напряжение, незакономерное перераспределевие 


опыт объективного изучения 


МОНАь 


1) И. П. Павлов. Двадцатилетний 
нервной деятельности. 1938. 


высшей 


к 











о шечного тонуса, утрата реципрокных отног 
о пений. [ос 
варутения устраняются п движения т == "0.61 к 


6 СТАДИЙНОМ ХАРАКТЕРЕ УГАСАНИЯ И ВОССТАНОВЛЕНИЯ 
ЖИЗНЕННЫХ ФУНКЦИЙ 


Развитию проблемы угасани С 
степени способствовало и мина 
Взамен недиференцированного представления т г мы 
понятия терминальная пауза, агония клиническая = 
ская смерть (рис. 59). о 
По существующему представлению терминальная 
ется одной из ранних фаз умирания. В это время Е 
внешне заметной утрата согл 
коры и подкорковых Е а а 
преобладание распада над синтезом, уменьшение в мозговой р е 
: о сахара, увеличение молочной кислоты и фосфора (В й 
еговский 1954, М. С. Гаевская 1955 г.). = 


и п мА ИАА. мани а] У 


КЛИНИЧЕСКАЯ СМЕТУ ВОССТАНОВЛЕНИЕ НОРМАЛИЗАЦИЯ 


УМА М 


м 22 


КРОВОПУСКАНИЕ ТЕРМИН АЛЬНАЯ кгония 
п 








(4 


еятельности сердца 


а восстановления дыхания и Д 
артериальное давле- 


ти (сверху вниз— дыхание, 
ние. отметка времени). 


Рис. 59. Кимограмм 
после клинической смер 


Сменяющая се агони я отражает состояние особенно актив- 
ного сопротивления организма умпранию. На этом уровне сохраняет 
ся та рефлекторная деятельность, ‚которая регулируется бульбарны- 

ризико-химические сдвиги оказываются 


ми центрами. Биохимические и‘ 
более значительными И характеризуются, по данным 


фазу еще 
М. С. Гаевской (1945—1950 и М. И. Шустер (1952, 1953), более 
интенсивным гликолитическим распадом углеводов и значительным 
накоплением органических кислот в крови. Эту фазу некоторые ав- 
торы рассматривают как «последний этап борьбы организма за сох- 
ранение жизни», как «последнюю вспышку ЖИЗНИ». 

Ва агонией возникает клиническая смерть, мае 
зующаяся прекращением дыхания И ватин 0 
у уровне угасает регу» 

БИО, ОМ а, но и более стойких, бульбарвых центров. 
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По их же данным с наступлением клинической см 
ность гликолиза падает, ферментативные процесс 
наблюдаются резко выраженные изменения хими 
ткани мозга. 

Последний этап умирания—б иологическая Смерть 
наступлением которой появляются деструктивные изменения ти 
и тканей, в первую очередь, коры полушарий головного мозга. ` 

В этом толковании возникающих фаз на наш взгляд не все в 
одинаковой степени убедительно. Прежде всего, едва ли можно гово. 
рить о борьбе организма и 0 том, когда она оказывается боль 
сильной, & когда слабой. Но даже если пользоваться этими понятия- 
ми, 10 все же агония едва ли является последней фазой перехода 
от жизни к смерти потому, что такое понимание давало бы 
основание считать последующую фазу, клиническую Смерть, 606то- 
янием, вкотором организму уже не присущи свойства живого. Между 
тем это не так—оживление из фазы клинической смерти оказывает 
ся возможным именно потому, что в это время организм еще живо! 


Недостаточно убедительным нам кажется и утверждение, 910 
с атонией связано наиболее активное сопротивление организма 
умпранию. Если пользоваться этим обозначением, то и тогда актив 
ность в агональную фазу не будет большей чем в терминальную, 
как это мы показывали выще. На постепенность снижения ат 


ности от одной фазы к другой указывала сопоставления приведен 
вых опытов. 


Из них следует, что если с целью зосетановления угасших 
фувкций тералевтическое вмешательство применялось в конце ны 
минальной паузы, то сердечная деятельность и дыхание восстанав: 
ливались рано, сосудистый тонус нормализовалея в первые мину. 
ты восстановления, сон всегда бывал непродолжительным, но и 
боким, анализаторы оказывались на уровне нормы после п 
пробуждения животного. Временные связи, образованные до Я 
ния, восстанавливались с первого же дня. Примерно таким же ие? 
становительный процесс был и после &гонии. Сердечная деятель 
ность и дыхание в этих опытах восстанавливались с началом а 
нетания крови, сосудистый тонус укреплялся рано, сон продолжа Е 
ся 5—6 часов, анализаторы были прочными сразу же 00679 
пробуждения животного. В первые дни восстановления услов: 
ные рефлексы оказывались на уровне нормы. При ежедневной рабо- 
те с такими собаками ослабление условных рефлексов, возникав 
щее в связи с истощением корковых клеток, было, как правило, 
_ Кратковременным. 

Выше, каки в других работах, мы показали, что фазы, прел 
шествовавшие появлению клинической смерти, уже создавали неко" 
торую степень истощения корковых клеток. Истощение же являет“ 
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а Ь С а 
Рис. 62. Фазы восстановления условных рефлексов после умирания и 
возвращения жизни. 

(а—фаза восстановления, последующие—периоды фазы упрочения; по го- 
ризонтали—номера опытов, по вертикали—суммарная величина условных 
рефлексов). < 
ся одним из главнейших импульсов к возникновению торможения. 
В свою очередь этот процесс считается активным, эффективным и 
самостоятельным терапевтическим фактором, обеспечивающим  луч- 
шие возможности для появления приспособительных изменений 
(9. А. Асратян). 

Полученные нами физиологические изменения свидетельствуют 
0 том, что нарушения обменных процессов начинаются уже в тер- 
минальную фазу, во время которой нормальное превращение ве- 
ществ, заканчивающееся окислением, сменяется гликолизом. 

Следовательно, характер развития терминальной паузы и в0С- 
становления начатого после нее, указывает на то, что прислособи- 
тельные изменения выражены в эту фазу относительно полно. Поэто- 
му, в основу фазности умирания следовало бы положить «не 
борьбу организма с.умиранием», & возможность появления прис- 
пособительных реак ций. 

В фазе агонии физиологические изменения более  слож- 
ны. Биохимические изменения развиваются В направлении усиле- 
ния  гликолитического распада. Еще меньшую энергетическую 
эффективность гликолиза, очевидно, следует считать химическим 
побудителем к возникновению более сильного функционального ос- 
лабления и менее активного появления приспособительных феак- 


ций. Поэтому, характеризуя фазу агонии, следует иметь ввиду не 
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«борьбу орканизма» И его «сопротивление» умиранию, & о 
возможности и обобенности возникновения  приспоеоб т 
изменений. ить 
Клиническая смерть стоит на границе перехода от живот 
мертвому, поэтому изменения, вызванные ею, всегда бывали Е 
нее. Так, в большинстве опытов © клинической смертью длитель 
стью до 3 минут, сердечная деятельность восстанавливалась об 
но но позже полминуты, а дыхание между второй третьей мину 
ми, сон продолжался 5—7 часов и после первого пробужде 
оживленные животные внешне уже не отличались от неперея 
вавших умирание. По мере того, как время клинической смер 
увеличивалось (5, 10, 30 мин. и больше), усложнялась динама 
умирания п усиливался процесс истощения корковых клеток. В 
становление развивалось медленнее и сложнее. Возникали пало 
тические изменения, которые при переходе в необратимую фаз 
умирания сопровождались деструктивными изменениями влеток. 


Отсюда следует, что в процессе умирания организма выявля 
лись два типа изменений: приспособительные и патологические 
Первые возникали в начале умирания и в последующем развива 
лись. Патологические изменения могли возникать при 
ном развитии у них приспособительных реакций. В этой сме 
известную роль играла длительность всего терминального периода. 


В соответетвии с этими особенностями мы считаем, ы 
первую фазу’ не следовало бы называть терминальной паузой, Г. 
тому что в действительности ни для жизни, ни для смерти она : 
является конечной. Ее сохранение не оправдано еще и тем, к ы 
таком понимании, как конечной, она отрывает первую, еще 618 1 
вспышку умирания от более сильной, следующей за ней и ме 
чаемой агонией. 0бе эти фазы в развитии приспособительных р 
ций настолько между собой связаны, что правильнее было бы ЕЯ у 
ти термин, которым можно лучше подчеркнуть связь их ые 
собой, а не разрыв, как это вытекает из_ существующей Я 
логии. Поэтому первую фазу следовало бы называть п рез г 
нальной фазой. Есть еще одно преимущество такого в 
чения: в процессе умирания преагональная фаза появляется вс 


и, м 
да. Изменения, связанные с ней, постоянно находят и биохимии зосоламов: 
Вместе с тем, на кимограмме терминальная пауза записывается ый далельсл 
часто. Следовательно, © преагональным состоянием мы воре» Зо 
ся в каждом опыте, а с терминальной паузой только в некоторь то этого 
Там, где пауза на кимограмме отсутствует, переход в агонию Ро 5 слвеио 
да более плавный, а что касается изменений глубины агональне `сламов 
дыхания, то это, вероятно, обычный переход к гиперпноз. вия в 

Еще труднее согласиться с существованием термина клиниче 
184 
Хх 3 
ый. Ро Г” 9 


Главной причиной этому мы считае 
Е. му мы считаем несоответетву 
3, № блюня его внутренней природе. По существующему ее 
относят преимущественно к смерти, а но к проц ье 

а а и ты оказалось, что смерть 60сто- 
ь р } линической смерти) и необратимой 


И 
| Гиологоческой смерти). 
Нам представляется, что больший практический смысл имела 0 
№ № зтализация фазного характера умт рания, нежели наст : 
И у ившей смерти. Смерть должна рассматриваться только как . 
фратимый процесс, как результат прекращения обмена те 


\ гибель индивидуума. 
А наступлением смерти ясе процессы подчиняются законам нежи- 
обозначаемов 


ба вой природы. Поэтому необходимо оторвать состояние, 
бат, я смертью, от необратимого состояния биологической смерти 
рнуть ее к тем обратимым фазам, которые характеризуют про- 


цесс умирания. Именно поэтому вместо клинической смерти эту фазу 
ной фазой. В таком 


ра в ею бы называть терм инать 
означении была бы лучше выражена связь с предыдущими фаза- 


| Птн 
ут, показан конечны й этап процесса умирания ий вместе 
т. е. возможность, в некоторых 


кр 6 тем его обратимый характер, 
р ^ 1 случаях, возвращения к норме угасших функций. 
‚Ринг В такой схеме умирания, по-прежнему, сохраняются оба 
Зы периоха: обратимый и необратимый. В обратимом периоде начальной 
и является преагональная фаза, за исй следует агония и, наконет, тер- 
ы иннальная фаза. Необратимой является следующая за терминальной 

ой И” фазой— смерть. 
ао", Предлагаемая 







ет на полноту. Не- 
и стадий умира- 
с помощью 


ей ы сомненно, ‘что с при даль 
ув, | й ния будут найдены новые этапы разви 
которых можно будет полнее понять и механизм возникновения каж- 
одной В другую. 
ом отношении, 910 


и 
ре у дой фазы и переходы 

В фазный характер умирания интересен вт 

›° такое обратимое состояние, на уровне 

задержать умирание, н0 1 


й 
р ме / позволяет находить 
я у которого можно было бы не только 
и р) возвратить в норме нарушенную деятельность даже сложных функ- 
в { — циональных систем. И. И. Павлов писал, что всякий восстановитель- 
8 НИ вый процесо развивается постепенно. Поэтому мы считаем, 910 и 
РУ, восстановление умершего организма после терапевтического вме- 
у ПИ прательства должно быть фазным. 
НР Если фазный характер умирания в какой-то мере изучен, 
Ти т ‹азатеЕ относительно восстановления. И это, 60б- 
р то этого нельзя сказ" › п Е: - 
И и ственно, легко объяснить. Проблема умарания и последующего в 
Пи ‘становления угастих функций очень молода. ее о те 
и ния наибольший интерес, остественно, вызывали прежд 

р : 
| и 185 
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Вопросы, относившиеся к возможности оживления. 
мание было направлено на поиски средств, Способств ВН А 
лению, на получение биохимической картины Щи 
вопросов патофизиологии и клиники. Поэтому 
стороне оставались многие важные подробност 



































Некоторов 


и физнолон В 
фтановления угасших функций, и в том числе те о р, ней 
0. 


рится в настоящей работе. Нам ‘представляется, что На том 

изучения проблемы угасания и последующего оСоановениа 

ненных функций, на каком она стоит сейчас, знание деталей, (бь 
‚ 0%. 


спечивающих развитие процесса восстановлен ИЯ, з 
ляется необходимым. 


Для того, чтобы представить себе динамику и особенности в. 
становления угасших функций, мы изучили — восстановлен 
анализаторов (1. И, Мурский 1958). Функциональная деятельномь 
их после оживления развивалась постепенно, но достаточно законо- 
мерно. В наблюдавшейся картине восстановления можно был 
видеть не только особенности данного момента, но соотве- 
ствующием образом оценить и ‚те условия, которые создаются ди 
других звеньев восотановительного процесса. Так, например, чи 
раньше и полнее восстанавливались простые анализаторы, те 
скорее наступала нормализация сложных и раньше заканчиваля 
весь вобстановительный процесс. Последовательно возвращались ® 
деятельности различные отделы центральной нервной системы. 
Спинной и продолговатый отделы мозга восстанавливались раньше др. 
гих, что видно было по характеру изменения глазных рефлекс, 
деятельности сердца и дыхания. Затем вступали в деятельное 0 
стояние другие отделы головного мозга, что проявлялось В вориа" 
лизации мышечного тонуса, деятельности функциональных систем, 
связанных с промежуточным мозгом и мозжечком. Наконец, устана" 


тивались нормальные отношения между корой и подкорковыми 1 
лами. 


В этих предварительных исследованиях для нас начболее ва 
ным был факт существования постепенности. Он приобретал в 13 
чаемой проблеме нанбольший смысл потому, что давал возможност» 
перейти к изучению более сложных отношений в восстановлении 
физиологических систем. И. П. Павлов в статье «Исследования вы 
шей нервной деятельности» рекомендовал такой переход от общих 
наблюдений за деятельностью анализаторов к частным вопроса 
нервной деятельности, ПОТОМУ Что «механизм образования условных 
рефлексов предоставляет совершенную возможность точнейшим 09°“ 
разом исследовать... эту деятельность». ° 

Таким образом, используя метод условных 


возможность изучить характер постененности 


рефлексов, мы имели 
тельности ож 


Становл ея- 
авленного животного. Рассматривая кар а: 
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тину такого 








ль фаза мазва 
ак и пра наб оЗе, 
оаходятся ва 10 
Мы  фасомат! 
пзполотическото — 
Удоваям окужало 
Чаи, лака тем 1 
ЗАтупдоние охра 
№ завлеммо 
теумимолотим те 
быть полной, п 
М, ИЛА еоль 
МТ совлала 
ь 
менезмя в 06 
лась, обычна 
бываль во 
новления. 
С цоя 
щались 06 
Чевтичей 










юния, МЫ Видели, что У всех наших 1о ры $ 
само от длительности клинической р о 
ь \ ти существует определенная закономерность жа - 
ты ]емерть И тиц нервной деятельности вносили изменения в эт ет 
мую, характерную для воех, картину восстановления у у 
№ $ сильного типа стадийность восстановления была Е 

‚ ак слабого типа. К - ла типичнее чем у 
О 0686 ланическая смерть различной длительности 

Ц имавляла свои характерные следы в кривой, уменьшая одну фа 
О увеличивая другую, однако не меняя ее общей картины а 
м | Мы нашли, что более отчетливо в восстановительный период 
ег | ПОЯВЛЯЛИСЬ три фазы, которым мы дали свои обозначения. В основу 
а к нашей терминологии были положены уже известные в физиологии 
Над ее совпадающие © внешней картиной возникавших 
| ь 
ТО = Е фазу восстановительного периода мы назвали ан а- 
ет т еской фазой. Она начиналась сразу после при- 
а т терапевтических приемов, направленных на восстановление 

Но т ль могла продозжаться сутки. Внешне эта фаза характеризова- 
ВОНИ» сна, со всеми характерными ДЛЯ этого состояния 

7 признаками: глубоким И редким дыханием, замедленным пульсом, 


| спокойным обменом веществ. 

Эта фаза названа анабиотической потому, Что с ве появлением 
как и при анабиозе, жизненные процессы в организме замедляются 
ц находятся на уровне самых минимальных энергетических затрат. 
Мы рассматриваем анабиотическую фазу как выражение 
физиологического приспособления оргачизма Ю неблагоприятным 
условиям окружающей среды, выработанного им В процессе эволю- 
ции. Ближайшей причиной ее возникновения мы Считаем раннее 

наступление охранительного торможения. 
В зависимости от `длательноети клинической смерти (по нашей 
терминологии терминальной фазы), анабиотическая фаза может 
и характерными сей свойства- 


быть полной, т. е. © ТИПИЗНыМИ 
ми, или неполной (частичной), во время которой могут появиться 


только некоторые признаки этой фазы (например, неполностью мМо- 
жет совпадать с типичной картиной восстановление сердечной дея- 
тельности и дыхания, поверхностный сон вместо глубокого сна, из- 
менения в обмене веществ). Полная анабиотическая фаза наблюда- 
лась, обычно, в опытах с блатоприятным исходом, & неполная чаще 
бывала в опытах с летальным, или очень тяжелым, исходом восота- 








5й | новления. 

ятных Условий в первую очередь улуч- 
обствовали применяемые тера- 
и др.). Высокий, пногда боль- 
й внешне проявлялся ввиде 00- 


С появлением благопри 
шались обменные процессы, ы 
певтические средства (глюкоза, бром 
щий чем внорме, тонус коры полушари 
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166 выбоках условных рефлексов. Эту фазу мы н 
становления. Она продолжалась вт 
ких часов до 2 дней. Клетки коры полут 
слабы и особенно легко ранимы из-за незавершившейся 
стройки, большой подвижности обменных процессов 
расходования раздражимого вещества. Поэтому фаза 
указывая на Олагоприятное начало нормализации, 

определять характера дальнейшего восстановления 

сти корковых клеток. Последнее во многом 
следующей фазы, которую мы назвали фазой 


Фаза упрочения развивалась сложнее предыдущих п Состоя 
из нескольких периодов. 


азвали { 
чалтих опытах оао в 


арий в это врем 


Первый период начинался понижением условных рефлексов, 
Мы уже указывали выше, что по нащему мнению снижена 
условных рефлексов свидетельствует не о функциональной слабости 
корковых клеток, а о функциональном переключении их деятельнохи 
© высокого уровня на низкий, более соответствующий нормальных 
возможностям их работоспособности в определенный период восста- 
новления. Возникающее ослабление тонуса коры полушарий, позт- 
му, указывает на появление приспособления, обеспечивающего иа- 
ступление более ранней и стойкой нормализации корковой деятель- 
ности. Ближайшим следствием такого перехода мы считали появле 
ние цикличности, как известно имеющей в своей основе биологиче 
ский механизм самозащиты ослабленной коры. Поэтому мы назвали 
его периодом функционального переключения. 


За этвм периодом появлялся следующий, с характерным 71“ 
шением активности корковых клеток. Этот период характеризова 
особенности нарастания функциональной @8№ 
тивности. Длительность его зависела от многих причин, и ‹ 
первую очередь, от продолжительности и тяжести терминального я 
риода, от типа нервной деятельности, от трудности тех требовани » 
которые в опытах предъявлялись оживленным животным. Он наиб 
тее изменчив в сравнении © другими периодами фазы упрочения. 


Шо. мере развития этого периода наблюдалось укрепление диф 
ференцировок, пространственное укорочение появлявшегося ранее 
последовательного торможения, стягивание с дальних мест к исход" 
вому пункту. Таким образом, преобладавшая в предыдущем периоде 
ее 8 начинала заменяться хорошо выраженной концентрацией. 


ис. 60. Фазы м 
то очень важный физиологический факт. В иррадиации И. И. Пав- мервая— амабиот, 
тов, помимо всего, видел биологически  целесообразную реакцию, мосстановления 
обеспечивающую организму установление нормальных отношений 6 
окружающей средой. Значительная пррадиация основных нервных Аазу мо у 
процессов, как мы показали выше, необходима оживленному живот“ 
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И рис. 60. Фазный характер восстано 
первая—анабиотическа 


я, третья—ф 


улучшал 


я фаза, вторая 


вления: 
_фаза 


аза упрочения. 


функдионального 
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тная реакция, обеспочивающая лучи | 
я 19 == 
пя нормальной деятельности. ^ в возможности 


Последний пернод этой фа- 
а. упрочением 
ункциональной деятельно- 
сти коркозых клеток. В это 
время большое значение 
приобретала нормализация 
отношений между возбуж- 
дением и торможением за 
счет упрочения наиболее 
мобильного тормозного аро- 
цесса. Это обстоятельство 
также имеет большое зна- 
чение и, прежде всего, в 
связи с тем, что именно 
активное торможение ©1п0- 
собствовало вознокновению 
приспособительных реакций. 
Механизм появления. этих 
реакций сводился Е тому, 
что упрочившийся тормоз- 
ной процессе снижал Уро- 
вень процесса возбуждения 
п. тем самым, прекращал 
истощение корковых кле- 
ток. Несмотря на появле- 
ние различных кривых в0с- 
становления эта фазность 
наблюдалась всегда. 

После того как мы полу- 
ЧИЛИ материалы, характе- 
ризующие возвращение 
угасших функций к норме, 
нам легче было ПОНЯТЬ 
действие средотв, отимули- 
ровавших восстановление 
этих функций, соответствие 
их приема определенной 
фазе или 66 периоду. Мы, 
например, всегда наблюдали 
чо прием снотворных 
средств В анабиотическую 

состояния оживленных 




















корковых клеток. Если же мы использовали их в ачадь 
зы восстановления, животные выздоравливали ско 96, Нормал 
зация их высшей нервной деятельности развивалась т 
заканчивалась в более короткие сроки. С НО 
Й еще один пример: прием бромистого нат 
новления не только не способствовал улучшен пон 
активности корковых клеток, но напротив, часто ухудшат ве. Вал 
же бромистый натрий животные получали в начале фазы упрочения 
функциональная активность корковых клеток улучшалась Заметно, 
Следовательно, постепенность свойственна не только Умита- 
нию, но и восстановлению угасших функций, х 


0 ТИПЕ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА 


и 
И. П. Павлов считал, что после нарушения функциональной № 
деятельности коры головного мозга степень возвращения работоспо: 
собности ее клеток к норме определяется особенностями развития 
восстановительного процесса. По его мнению, в организме сущест 
вует два типа развития этого процесса—один связан о 
лением механизма, т. е. структурно-функциональных образован 
& пругой--с восстановлением обмена веществ, т. е. того ам 
мого вещества, которое обусловливает деятельность клеток ик 
рое при этом расходуется : 
} т аноь а о направленности развития сотаВо 
ного процесса имеет большое практическое значение, потому ой 
нормализация функций при восстановлении механизма й с о 
не только более длительной, чем при восстановлении обмена, я 
потребует иного терапевтического вмешательства. ж В 
связи 0. этим, естественно, возникает вопрос, по ет м 
типу процеес восстановления будет развиваться после оживлени” |, 
организма, пережившего терминальное состояние. см 
Мы пытались подойти к пониманию этого вопроса методом . 
ловных рефлексов. Используя” данные, полученные в таких опыт ы 
мы Могли сделать вывод, что развитие восстановительного Ио 
после оживления осуществляется различно в зависимости от дл 
тельности этого периода и особенностей умирания. 


Мы уже указывали выше, что у животных, переживших ке 
ческую смерть длительностью до 5 минут, положительные услов 


рефлексы восстанавдивались в первый день после оживления. * Ма 
ольшинства таких 


Ко пол 

оживленных животных рефлексы были т останов 

уровне нормы, а иногда даже несколько выше ее. В последующие дн метать 
условные рефлексы п 






рия в фаз 


фазу в 
Ию функ Осла. 









онижались или по всему стереотипу, или, 910 Зпох 
бывало чаще, к концу опытного дня. Фазовые состояния у этих ЖИ ето дока 
вотных не встречались. С середины первой недели условные рефлек- 
бы начинали постеп 


Умирании оС 
енно повышаться. 
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Уы объясняли это изменение переключением клеток коры го- 
ного мозга С высокого функционального уровня работы на более 
кой, соответотвовавший реальным возможностям их деятельности. 
|пижайтим следствием такого переключения мы считали появление 
иеличности, Снижение активности клеток коры должно, рассматри- 

к проявление защитного приспособления, направленного 


рать К& 
о охранение функционального вещества клеток коры, необходимых 


ля ПХ нормальной деятельности. 
Характер становления условной реакции в этих опытах указы- 
ад на то, что условные реакции, образованные до умирания, вос- 
знавливались после оживления по тому же пути, по которому они 
ЩЕ формировались, но только в более короткое время. Это особенно 
характерно выступало в опытах с двигательными реакциями. 
|  Воопытах с переживанием клинической смерти длительностью 
МИНА от 5 до 7 минут деятельность коры восстанавливалась сложнее. 
ие В этих опытах отклонения от нормы были более заметны, своди- 
пись в ервую очередь к нарушению баланса между возбуждением 
|1 торможением. Но и в таких опытах нарушения оказывались 0б- 
„атимыми, а восстановление нормальной деятельности коры голов- 
и ото г бывало полным и сравнительно ранним. 
ны" ыше мы также приводили результаты восстановления Жиз- 
МЬ МИ Ненных функций после клинической смерти длительнее 7 минут. 


Гуказывали ча значительное влияние типологических особенностей. 
ют основание считать, что 


сти клеток коры головного мозга к 
обоими путями, указанными И. П. Пав- 



























ые Увню нормы может идти 
08 повым относительно развития восстановительного процесса. Очевид- 
ОШ [н0, при длительном умирании или продолжительной клинической 
; Йсмерти, где возможности появления деструктивных изменений боль- 
ой ис, нормализация деятельности коры осуществляется по типу 
ий восстановления механизма, т. е. функционалено-структурных обра- 
и зований. Для оживленного организма это наиболее трудный путь, и 
ия реже заканчивается благополучным исходом. При нереживании 
ты у клинической смерти меньшей длительности возвращение к норме 
И проходит по второму типу при изменении восстановления обмен- 
о ных реакцай. Поэтому в оживленном организме отклонения от нор- 
и мы, как правило, заметны только В начале восстановительного пе- 
| иода. 
' р Надо полагать, что особенности, свойственные каждому типу 
И восстановления, должны определять и характер терапевтического 
р вмешательства и при оживлении, ив послеоперационный период. 
И! Виолне возможно, что появление летальных исходов в опытах 6 
ИИ непродолжительной клинической смертью и при сравнительно легком 
ИИ о тония объясняется неумением управлять развитием восстанови- 
И ного процесса. 
й , 
| 
И й 































ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ПЕРЕНЕСЕННОГО 
ВОЗВРАЩЕНИЯ ЖИЗНИ 


Раннее возвращение условных рефлексов к норме пос 
ления мы считали наиболее интересным лля понимания а ы 
становления функциональной деятельности коры, Вместь м 
оно это еще не давало нам возможности иметь законченное Щи 
отавление о ценности гипотермии, тем более, что наши набзюзен 
в большинстве своем продолжались сравнительно недолго. У м 
оставались неизвестными отдаленные последствия умирания и ожин 
ления: могли ли сохраняться возвратившиеся к норме условны 
рефлексы, и если могли то как долго, не появлялись ли $ ож 
ленных животных в последующем осложнения, вызванные умарание 


Для изучения таких отдаленных результатов мы оставили 
разное время 8 оживленных собак. Из них трех собак мы наблюдал 
более трех лет. 

Собаки, оставленные для 
таких наблюдений, жили в 
виварии и никаких спе 
альных условий им в 30 
время не создавалось. 
конце каждого второго № 
сяца мы ставили наших 
собак в камеру для ны 
верки условных рефлекс, 
образованных У НИХ ещ 
до умирания. После Е. 
испытаний, в течение ка 
торых условные рефлексов, Е. 
как правило, возвращались | У\АХ @ 
Рис. 64. Трезор после оживления (ожив- к норме, мы ВНОВЬ предо: 
лен при гипотермии 25 мая 1955 года пос- ерыв В) 
ле 30-минутной клинической смерти; фото- бтавляли Им перер 
графия сделана 29 октября 1958 года). работе. 





Наблюдавшееся нами сохранение условных рефлексов м 
зяет считать, что клетки коры головного мозга, восстановиви т 
после оживления животных, надолго сохраняли свою работосто ея 
ность и эта деятельность не осложнялась нарушениями, специал 
связанными © перенесенным умиранием. ав 

Особенности высшей нервной деятельности у двух наших 600" 
р три года после оживления, представлены в таблицах 
а 






У Зла 
яма, а 
ОА ив, 

ма 

06 охлаж 

мичеслая к 
з «ооеммыь 
Следует заметить, что В характере восстановления угасавше |. сомем Зее 
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вльности влеток коры головного мозга мы постоянно наблюда- 
1 некоторое однообразие. Как показано в кимограммах и сводных 
тах опытов, взятых нами длЯ иллюстрации, после каждого пе- 
взрыва в работе условные рефлексы у большинства угасали, ав 
 одельных случаях ослаблялись. 
В первый день испытаний условные рефлексы чаще всего появ- 
| ялись на сильные раздражители. С третьего, иногда со второго 
оыта, мы замечали усиление условнорефлекторной деятельности и 
появление их на всех местах стереотипа. Очень характерно, что 
условные рефлексы нарастали настолько активно, что на следую- 
ЩиЙ день после первого появления они не только бывали близкими 
в норме, но часто и превышали ее. В последующие дни. величина 


| гаовных рефлексов несколько снижалась п на этом уровне остава- 


| 21865 ДО Конца испытаний. 
С каждым новым опытом заметно сокращался латент- 


| ный первод условной реакции. Двигательный условный рефлекс 


приобретал локальную форму. В кислотных условных „реакциях 
Ш] {т опыта к опыту наблюдалось приближение максимума секреции 
|| в началу действия условного сигнала. 

| Тормозной процесс, как правило, сохранялся с первого опыта 
| п только в отдельные, редкие, дни наблюдалось разрушение диффе- 


| ревцировок. Это чаще бывало в опытах с собаками, имевшими дви- 


„| гательные электрооборонительные условные рефлексы и преимуще- 
"| Ственно в первый день испытания. Возможно, что это было резуль- 
‚| Татом генерализации возбуждения. 

| Характерно, что после перерыва в работе условные рефлексы 
6обак, бывших з опытах при гипотермии, оказывались устойчивее. Не- 


| смотря на то, что терминальный период при гипотермии был длитель- 


нее, цикличность условных рефлексов возникала реже, чем в 
опытах без переохлажкения. & случаи восстановления их © первого 
же опыта были более частыми. 

Чем же можно объяснить активное и полное восстановление ко- 
ры, бывшей в условиях гипотермии? Наиболее вероятно, что в таких 
опытах иначе осуществлялась функциональная перестройка клеток 
коры. Исходным пунктом этого объяснения являются широко извест- 
ные доказательства положительного влияния холода на функци- 
ональную активность клеток. Кроме ваших ссылок на 9. А. Аера- 
тяна, выводы, имеющие прямое отношение к нашим фактам, мы 
находим и в трудах В. П. Филатова. 

В. П. Филатов (1951) указывал, что если провести прижизнен- 
ное охлаждение изолированной ткани, то в ней произойдет. ‚биохи. 
мическая перестройка, в результате которой в ткани образуются 
«биогенные стимуляторы». Как писал ВЕ. Филатов ‹..усиливая 
обмен веществ в организме, стимуляторы тем самым повышают фи- 
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Таблица 10 


Условные рефлексы ) | 
ре 7 Трозора ш0еле оживления (опыт 25-\ 1955 г.) 
Е 25- г.). 
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|? Таблица 11 
Условные рефлексы Вало: ВОТ оживления (опыт 13-УШ 1955 г.) 
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реке ит геи" 
> жел анонс 


старых животных. Авторы полагают, что сущность наблюдавшегося 







зпологические функции организма. Этим они Увеличива1ю1 


=: бор 
ляемость к патогенетическим факторам и усиливают ото 


ющим его условиям среды»: И в- нем возможна 
перестройка. 5 м. 
` Важным для нас является и следующее положение В. [. Фила. 
това. «появление биогенных стимуляторов под влиянием неблато- 
приятных факторов среды представляет собой общий закон для всей 
живой природы. Биогенные стимуляторы образуются всюду, где идет 
приспособление к новым условиям существования». 
А. Ф. Сысоев и А. А. Андриященко (1957) подтверцили это в 
опытах при гипотермии и показали положительное ее влияние ‘на 
организм. В опытах на крысах и кроликах они получили от гипо- 
термии заметное улучшение внешнего вида животных, повышение их 
живого веса, восстановление физиологической активности даже у 





ими реагирования сводится к воспроизведению организмом системы 
реакций, «составляющих биологический аутокатализ, в ходе которо- 
го в ответ на воздействия неблагоприятных факторов, в тканях 0р- 
ганизма образуются активные вещества, способствующие значитель- 
ному оживлению обменных реакций». 

С этим заключением можно согласиться. Наши собаки после 
еживления в условиях гипотермии очень скоро увеличивали т 
тела, приобретали подвижность, хорошо поддавались дрессировке С 
сохраняли привязанность к ухаживавшему за ним персоналу. Е 
ний вид Трезора, оживленного после З0-минутной клиническо 
смерти, можно видеть на фотографии (рис. 64). я 

За время наблюдений за собаками, жившими после оживления, 
мы не встречали случаев их заболеваний. Е пе- 

Все это позволяет нам сделать вывод, что в отдаленны и 
риод никаких осложнений, являвшихся бы следствием ро 5 
восстановления, у собак не возникало. Это является ме 
свидетельством того, что благодаря возникающему ори 
целебному торможению и вызванной им функциональной перестр лЬКо 
обеспечиваются хорошие потенциальные возможности га, 
для раннего возвращения жизнедеятельности коры а послс- 
но и для длительной, достаточно напряженной ра 
дующем. - 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Мы сообщили результаты исследований, относящихся к влиянию 
гипотермии на физиологические функции, и высказали некоторые 
соображения, которые, на наш взгляд, из них вытекают. 

Юще со времени первых опытов применения гипотермии за ней 
утвердилось представление как об одной из опаснейших для жизни 
операций. По мере того, как расширялись знания ее механизма и 
совершенствовалась методика, уменьшалась И опасность ее приме- 


нения. 
Несмотря на то, что вмешательство под гипотермией до сих 
пор еще связано с некоторым риском, итог вевового интереса к ней 
оказался достаточно плодотворным. Благодаря разносторонним ис- 
следованиям, определившим недостатки и качества гипотермии, она 
уверенно входит в арсенал приемов клинической практики как одно 
из наиболее радикальных средств, в особенности в отношении орга- 
низма, попавшего в критическое состояние. 
Благоприятное влияние гипотермии на жизненно-важные функ- 
ции обусловлено возникновением на определенной ее стадии охра- 
ния, понижающего обмен веществ и 


нительно-целебного торможе 
бность тканей в кислороде к минимуму. Благодаря 


овного мозга регуляция жизненно важных 

функций некоторое время осуществляется нижерасположенными от- 

целами мозга. Сохраняющаяся, в Связи с этим, деятельность коры 

способствует возникновению и развитию защитно-приспособительных 

репаративных процессов. 

Изучение состояния важнейших физиологических систем пока- 
авильно проводимой гипотермии изменения дей- 


зывает, что при пр 
ствительно приобретают защитно-приспособительный характер. Мы 
указывали выше, что спектр этих изменений широк и многообразен 


— он начинается во внутренней среде организма и захватывает все 
системы, в том числе нервную, включая и высшую нервную де- 


ятельность, 
Достаточно, например, указать, что при углублении гипотермии 
изменялся объем и ионный состав плазмы, увеличивалось количество 
еличивались альбумины. 


сахара крови, уменышались глобулины и Ув 
+ повышение иммунобиологических свойств 


Последнее указывало н 
организма. В таком же направлении изменялась лейкоцитарная фор- 



























сводящего потре 
торможению коры гол 
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др: ооо пборофоаоь обла подболю фи 
тодетарной реакцией, следует Табор роявление защит 
ной функции на переохлаждение. Не менее благоприятным сле 
считать уменьшение, & иногда и полное исчезновение эозинофилов 
если иметь ввиду, что они являются индикатором на появлент” 
пежелательных при гипотермии гостаминных продуктов. 
понижения температуры тела ослаблялся эритропоэз, количество 
гемоглобина и эритроцитов уменьталось, менялась аггломерация пк, 
Важные изменения наблюдались и в деятельности сердечно. 
сосудистой и дыхательной систем. С углублением гипотермия по- 
нижался обмен веществ в миокарде, что уменьшало скорость прове- 
дения возбуждения в нем более чем в три раза. Постоянно наблю- 
дающаяся брадикардия также рассматривается как результат пря 
мото действия холода на сердечную мышцу. При нанесении холодо- 
вого раздражения на левый желудочек работа его понижалась поч- 
ти в пять раз. При охлаждении изменялась частота и глубина хы- 
халельных движений, а следовательно и легочная вентиляция. Вая- 
нейшим результатом гипотермии следует признать ве способность 
значительно удлинять время использования имеющихся запасов вис- 


лорода и поддерживать жизнедеятельность в условиях кислородной 
недостаточности, 













Совместное действие фармакологических средств и холода 603- 
дает в организме состояние арефлексии, своего рода покой центров 
и возможность приближения реактивности нервной системы К 6026 
примитивной форме, свойственной эмбриональной стадии развития. 

Соответственно этим, особенно необходимым изменениям, 1“ 
Страпвается деятельность и других физиологических систем. 
и а деятельности организма поддерживается е 
то ВН ро атиЯ гипотермии, носи некоторое врехя 1026 
гипотермии унается процесс восстановления. После неглубоко, 
ела По самопроизвольное восстановление температуры 
пей необходимо прима фунвций, В опытих. ©, глубокой т к 
ринаком ое оИменение обогревания. Хорошим прогностичет 
туры тела час сния служила динамика повышения темпера: 
и деятельности оты сердечных сокращений, нормализации дыхан 


и о полушарий головного мозга. : 
к истем в проце ественне. 
В. Гейманс а роцессе реституции наиболее сущ 


` 
о его о он не считает гипотермию смертельно, УИ 
МЫШЦЫ я организма возникает м что: «оерде ак пр 
Же не будучи я перестают функционировать, & мозг, т \ ти 
и дыхания». сть основа Умирает от остановки кровообраще о, Во. 
Валь средства, спо а поэтому считать, что если исполь, т 
стойкое вращение ° прервать эту остановку, то можно получи Ас 
норме даже угасших функций. № 
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Яалболее удобным для этой цели, естественно, должен быть М6- 
‚ сочетающий внутриартераальное нагнетание кровй с искусствен- 

дыханием, разработанный В. А. Неговским с сотрудника- 
т, физпологическая основа его заключается в том, что ритмиче- 
ие импульсы, возникающие при нагнегании крови, усиливают дея- 
ольность сердца и способствуют его раннему и стойкому восста- 
влению. В этом же направлении должно действовать искусствен- 
[ое дыхание, вызывающее рефлекторную стимуляцию дыхательного 
[ентра. Восстановление деятельности сердца и дыхания Ставит в 
Вбучиие условия нервную систему, чем обеспечивает раннее установ- 
"Мление целостной деятельности организма. 
При восстановлении жизнедеятельности без переохлаждения 
Мбыли получены не одинаковые результаты: при относительно непро- 
должительном развития терминального состояния наблюдалось более 
Мтолное п стойкое восстановление жизненных функций. Сложнее 
ИИ Пзкстанавливалась деятельность коры головного мозга. У животных, 
"М тереживших клиническую смерть до 5 минут, нормализация высшей 
№ нервной деятельности наступала рано. В первые два дня картина 
восстановления условных рефлексов определялась индивидуальными 
особенностями животных. С третьего — четвертого дня условные 
рефлексы повыптались, обычно, у всех оживленных. В динамике их 
восстановления отражалось переключение клеток коры головного 
мозга с высокого функционального уровня на более низкий, с00т- 
вететвовавший возможностям ИХ деятельности В ЭТОТ период. 

В опытах с переживанием клинической смерти длительностью 
от Б до 7 минут деятельность клеток коры головного мозга восста- 
навливаласеъь сложнее И отклонения от нормы в первые ДНИ бывали 
более заметрыми. Вместе © тем п в этих опытах нормализация от- 


ношений между возбуждением и торможением наступала рано. Как 
и в предыдущих опытах мы н бы стабилизация диф- 
кон- 


ференцировок и 
центрированном 
таких животных к коицу В 


ностью. 
Восстановление жизни после 1——10-минутной клинической 


смерти мы наблюдали не во всех наших опытах. Собака сильного, 
уравновешенного типа выживали чаще чем неуравновешенные, воз- 
будимые. У собак слабого типа восстановительный процесс протекал, 
как правило, легче, но для нормализации высшей нервной деятель- 
ности требовалось большее время и непременное наше вмешатель- 


ство, 
тпотермии позволило значительно удлинить обра- 


Применение г! 
тимость клинической смерти, хотя и 
оживленных животных от появления 
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не избавило корковые клетки 
в них нарушений, В первые 





| 
| 
| 






дни восстановления уровень условных рефлексов всегда оказы 
низким, что, очевидно, объяснялось истощением клеток и в 1 
новением охранительно-целебного торможения. Появлениь к 
последующем обеспечивало раннюю и стойкую нормализацию т 
нервной деятельности. | 
У собак, переживших терминальное состояние, можно не тодьщ И 
восстановить ранее существовавшие условные рефлексы, но и обра. В 
зовать новые. Причем, как было показано выше, динамика образо. | 
вания п восстановления была во многом сходной. 
Опыты свидетельствуют, что у животных, переживших умирание |} 
и оживление, основные нервные процессы восстанавливались очень 
сложно. Причем, существенным моментом, определявшим исход опыта, м 
следует считать время и особенности восстановления баланса |} 
между возбуждением и торможением. 
Возбуждение уоживленных всегда восстанавливалось раньше и, 
как правило, некоторое время преобладало. После непродолжитель- 
ного терминального периода нормализация отношений между воз- 
буждением и торможением отмечалась раньше. Подвижность нервных 
процессов при умирании нарушалась легче чем ‘сила. Застойный 
характер ‘их встречался, главным образом, в опытах © трудным паекой зктив 
Умиранием. Ни у одной из наших собак в раннюю фазу  восстано- раьтате этот 
вительного процесса невозможно было осуществить полной переделки кс 
сигнального значения ассоциированной пары раздражений. 
У переживших терминальное состояние и последующее восо1а- 
новление значительно изменялось движение основных нервных 
процессов—-они приобретали большую способность к иррадиации 
даже на далеко стоящие раздражители и в испытывавшийся срок 
а в исходному пункту. В силу этой особен- 
Е м НИМИ о сигналы часто оказывались в 
им а то обстоятельство позволяет считать, ы 
ета р процессов после возвращения жизни ослабе- 



























Очень важным указа 
нием на 0собе це- 
лостной деятельност нности восстановления 


© торможения. 
если в начале восстановления кора ож р 

ИВ . 

лы подкорки, то затем,  ускользавшая из-по —” не 

а уже выступала для всей высшей нервной Деятель Ся 

чник энергии. Сохранение функциональной акт ности как 


ИВН 
— после длительного терминального состояния объясй клеток 
му мнению, экономной их деятельностью, воСотано я по 
влением 


202 


злвно 1ех временных связей, луги которых ® [ВА 
Мы, например, указывали в. что с И 
ентра двигательного компонента условной реакции НЫ и 
_ Мупульсов, связанных с секреторными условными рефлексам Е 
ВМ чались на дугу двигательной оборонительной И 
Метео по-новому перестраивалось те г и 
ных процессов. ь ее 
Экономная деятельность необходима для клеток коры п 
‘то умирание приводит их в значительному истощению нА 
работоспособность за короткий пориод нормализации они ВИ 
не могут. В результате этого корковые клетки некоторое ‘время г 
1е оживления остаются в той или иной степени ослабленными 
Раздражители, на которые до умирания появились адекватные реф- 
лексы, легко вызывают в восстановательном периоде их истощение 
о ощевся, как известно, «главнейшим физиологическим импульсом 
ню тормозного процесса, как  охравительного» 
Возникающее охранительно-целебное торможение приводит * 
функциональной перестройке клеток коры, Е изменению их физиоло- 
гической активности и повышению резистентности к умпранию. В 
результате этого клетки коры меняют свою реактивность и оказы- 
ваются на некоторое время более устойчивыми в переживанию даже 


длительной клинической смерти. 
шало внутреннее торможение, 


Все что в наших опытах 
обеспечивало и более раннее во оспособности клеток 
коры. Механизм этого, вероят м, что тормозной 
процесс, углублявшийся в таких опытах, несколько снижал уровень 
раздражительного процесса. 


првонач 
авые. 


осле опыта, так же как и влияние 
средетв, ающих» торможение, указывает на 
то, что о процесса возникает в начале 
умирания и держи после возвращения жизви. 
Кеть основание, поэтому, считать, что терминальный период по 
физиологической природе является особой формой торможения, имею- 
щего охранительный характер. 

В соответствии © этим предст 
смерти возникает необходимость иного, Ч 
мания стадийности перехода от жизни к 


таемая нами классификация позволяет характ 
организма определенным уровнем высшей нервной деятельности. Нам 


думается что эта терминология обоснована убедительно, потому 
ь ражает уровень охранительчо-целебного 


что кажлая фаза в ней от] ? ' р 
порможения С это время. 9. А. Асратян (3955) пасал, что в каком 0ы 


авлением о природе клинической 
ем существует ныне, пони- 
смерти и обратно. Предла- 
еризовать состояние 
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ава 






















субстрате такие фазы не развивались ‹... они характеризуют › 
чальную, т. е. охранительно-восстановительную роль, "М № 


При предъявлении требований, превышавших ЗОНТ 
деятельно 


ковых клеток, отмечались нарушения высшей нервной 
которые независимо от длительности терминального периода л 
нервной деятельности возникали в следующей посдедОваЛетьнит 
а) нарушалась аналитико-синтетическая деятельность коркову 
клеток; 
6) нарушались новые, еще недостаточно закрепавшиеся вреце 
ные связи, требовавшие нормальных динамических отношений межу 
возбуждением и торможением; 
в) ослаблялись те условные реакции, для реализации которы 
требовалось наибольшее напряжение тормозного процесса; 
г) появлялась цакличность, имевшая в своей основе биолоте 
ческий механизм самозащиты ослабленной коры. т. 
Продолжительное пребывание собак в условиях, неблагоприя. 
ных для упрочения восстановившейся коры, приводило к появлению г1у. 
боких невротических изменений. Чаще всего это имело место войн. 
тах с собаками, пережившими длительный терминальный периох, 


Однако наступавшие нарушения можно было останавливать" 
возвращать высшую нервную доятельность к уровню нормы. Одни 
из приемов, улучшавших деятельность клеток коры, полушарий го- 
ловного мозга, являлось бромирование. Наилучшие результаты быв: | 
ли в тех опытах, где применявшаяся доза брома не превышала 0" 
_ной трети той, которая была оптимальной до умирания. Дозы 007 
высокие ухудшали работоспособность корковых клеток. | 


с 0 
При вторичном применении брома восстановление было бое | 
Активным. 


м о 
г Все имеющееся позволяет считать, что правильно проводит в 
потермия оказывает благоприятное влияние на все жизненно В 


т функции организма. Она также может способетвовать воз 
а воре угасших функций. В этом ее большая практичес 


) . П. Павлов, высоко оценивая такое направление 
р о «Какое обширное и плодотворное поле раскрыт, 
а бо ического исследования, если немедленно 1062 ие) 
о оным ай ВВИДУ неминуемой смерти экспериментатор | 

м знанием своего дела, способ победить ту или другую”: 


ре ИЕТОВЫЙ, 


1 
) И.П. Павлов. Полное собрание сочинений, т. [, 1940, стр. 364. 
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Рис. 53: по вине художника прочеркнуто безусловное под- 
крепление в 54 и 6 опытах. 

















5. 
ы. 
Е 

Зы 
=. 
=. 
=. 
=. 
8 








